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Koirien hengitystieinfektiot ovat melko yleisiä (King 1997b). Ne ovat usein 
monitekijäisiä sairauksia, ja niiden diagnosointi ja hoito voi olla haastavaa vaihtelevien 
oireiden ja aiheuttajaorganismien laajan kirjon vuoksi (King 1997b). Vaikka koiran 
hengitystiet ovat alttiita monenlaisille, tyypillisimmin virusten tai bakteerien 
aiheuttamille infektioille, terveen koiran alttius sairastua hengitystieinfektioon 
näyttäisi riippuvan pitkälti hengitysteiden puolustusmekanismien toiminnasta (King 
1997b). Nämä puolustusmekanismit ovat varsin tehokkaita ja estävät yleensä 
infektioiden kehittymisen (King 1997f). Jotkin patogeenit kykenevät kuitenkin 
vaikuttamaan suoraan hengitysteiden puolustusmekanismeihin heikentämällä niiden 
toimintaa, mikä on otollista infektion kehittymiselle (King 1997c). Toisaalta patogeenit 
voivat vaikuttaa hengitysteiden puolustusmekanismien toimintaan myös epäsuorasti 
heikentämällä ensin eläimen yleistä immuunipuolustusta (King 1997c). Kumpikin voi 
johtaa lopulta infektion kehittymiseen hengitysteissä. 
 
Bakteeriperäinen keuhkokuume on kohtalaisen yleinen koirilla esiintyvä bakteeri-
infektion aiheuttama alempien hengitysteiden sairaus (Ford 2009a), ja sitä voi esiintyä 
kaiken ikäisillä ja rotuisilla koirilla (Johnson 2010a). Keuhkokuumeen vaikeusaste 
vaihtelee lievästä vakavaan (King 1997c), mutta tarkkaa tietoa sairauden 
esiintyvyydestä tai kuolleisuudesta koirilla ei ole. Bakteeriperäisen keuhkokuumeen 
taustasyyt ja aiheuttajaorganismit ovat moninaisia, mutta tyypillisimmin 
bakteeriperäinen keuhkokuume on sekundaarien patogeenien aiheuttama (King 
1997c). Koirilla voi esiintyä myös primaarien patogeenien aiheuttamia infektioita, 
mutta näitä patogeenejä on vain muutama (King 1997c).  
 
Tämän kirjallisuuskatsauksen tarkoitus on perehtyä bakteeriperäisen keuhkokuumeen 
etiologiaan käsittelemällä systemaattisesti hengitystieinfektioihin liittyviä tekijöitä. 
Aluksi käydään läpi hengitysteiden puolustusmekanismeja sekä elimistön vastetta 
bakteeritulehdukseen, jotta saadaan käsitys taudin syntyyn vaikuttavista tekijöistä 
sekä ymmärretään niiden merkitys. Hengitysteiden normaalifloorasta ja sen 
merkityksestä on tämän jälkeen oma kappaleensa, koska on havaittu, että koiran 
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hengitysteissä voi esiintyä mikrobeja myös normaalitilanteessa. Tämän jälkeen 
käsitellään kattavasti hengitystieinfektiolle altistavia tekijöitä, joita on lukuisia, sekä 
selvitetään hengitysteissä tyypillisimmin esiintyvät primaarit ja sekundaarit patogeenit. 
Bakteeriperäisestä keuhkokuumeesta on lopuksi oma kappaleensa, joka kuvailee 
nimenomaisen taudin oireita ja kliinistä kuvaa sekä perehtyy tyypillisimpiin kliinisiin 
löydöksiin. Taudin diagnostisista menetelmistä ja tämänhetkisistä hoitokäytännöistä 
on lisäksi oma kappaleensa.  Kirjallisuuskatsauksen pohdintaosuudessa tuodaan 
lopuksi esille bakteeriperäisestä keuhkokuumeesta tehtyjen tutkimusten rajoitteita ja 
pohditaan niiden merkitystä niin hoidon kannalta, kuin senkin kuinka kattavaa ja 
täsmällistä tämänhetkinen tieto bakteeriperäisestä keuhkokuumeesta koirilla 
oikeastaan on.  
 
Tämä kirjallisuuskatsaus pyrkii siten kokoamaan yhteen hengitystieinfektioihin liittyviä 
tekijöitä, sekä antamaan selkeyttäviä suuntaviivoja keuhkokuumetta sairastavien 






















2.1 Hengitysteiden puolustusmekanismit 
 
Hengitystiet ovat jatkuvasti kosketuksissa erilaisten partikkelien ja mikro-organismien 
kanssa (King 1997f). Tästä syystä hengitysteissä on oltava useita tehokkaita 
puolustusmekanismeja, joiden tehtävä on toisaalta estää vieraiden partikkelien tai 
mikro-organismien pääsy hengitysteihin, mutta tarvittaessa myös poistaa sinne 
päässeet partikkelit tai mikro-organismit infektion estämiseksi (King 1997f). Nämä 
puolustusmekanismit ovatkin tavallisesti niin tehokkaita, että puolustuskyvyltään 
terveen koiran hengitysteissä primaariset bakteeri-infektiot ovat harvinaisia (King 
1997f). 
 
2.1.1 Nenäontelon värekarvatoiminta ja aivastusrefleksi 
 
Ylähengitysteihin kuuluvat nenäontelo, nielu ja kurkunpää, joista nenäontelo toimii 
ensimmäisenä puolustuslinjana hengitysilman mukana tulleita partikkeleita vastaan 
(King 1997f). Kun hengitysilma saapuu nenäonteloon, se täytyy ensin lämmittää, 
kostuttaa ja puhdistaa ennen kuin se pääsee virtaamaan alempiin hengitysteihin (King 
1997f). Tämä tapahtuu nenäontelon limakalvolla (King 1997f). Nenäontelon limakalvo 
muodostuu värekarvallisista epiteelisoluista ja niiden lomassa olevista limaa erittävistä 
pikarisoluista (King 1997f).  Hengitysilman suuret, halkaisijaltaan yli 10 µm kokoiset 
partikkelit tarttuvat pikarisolujen erittämään limakerrokseen epiteelin pinnalla, jonka 
jälkeen värekarvat kuljettavat liman kohti nielua (King 1997f). Nielusta lima poistuu 
edelleen nielemisen seurauksena (King 1997f). Hengitysilman mukana nenäonteloon 
päässeet partikkelit voivat poistua nenäontelosta myös aivastuksen yhteydessä. Nenän 
limakalvojen ärtymisestä aiheutuva äkillinen nopea uloshengitys poistaa tehokkaasti 







2.1.2 Nielun ja kurkunpään toiminta 
 
Nielu on sekä hengitysteiden että ruuansulatuskanavan yhteinen osa, jonka vuoksi se 
on hengitysteiden heikoin kohta (King 1997f). Koska ruuan on kuljettava nielun läpi 
ruokatorveen, ja toisaalta oksennuksen on päästävä vastakkaiseen suuntaan 
kummankaan joutumatta hengitysteihin, nielun ja kurkunpään rakenteelliset ja 
toiminnalliset ominaisuudet ovat tärkeässä roolissa (King 1997f). Normaalin nielemisen 
aikana pehmeä kitalaki sulkee yhteyden nenäonteloon painautumalla nielun 
takaseinää vasten, kun taas kurkunkansi suojaa kurkunpäätä sulkemalla yhteyden 
alahengitysteihin (King 1997f). Tärkeä merkitys on lisäksi kurkunpään lihaksilla, jotka 
kaventavat äänijänteiden välistä rakoa ja estävät siten pieniä partikkeleita pääsemästä 
hengitysteihin (King 1997f). Toisaalta refluksi l. mahan sisällön nousu ruokatorveen ja 
nieluun tai voimakas oksentaminen saavat myös aikaan refleksin, joka suojelee 
hengitysteitä vieraalta materiaalilta (King 1997f). Tällöin kurkunpään ärsytys aiheuttaa 
äänielimen nopean sulkeutumisen lähentämällä kannurustoja ja äänihuulia (King 
1997f), eikä mahansisältö pääse hengitysteihin. Tämä refleksi on kissoilla erityisen 
herkkä ja johtaa helposti laryngospasmiin l. kurkunpään kouristustilaan, joka saattaa 
osittain selittää kissoilla alhaisempaa aspiraatiokeuhkokuumeen esiintyvyyttä 
verrattaessa koiriin (King 1997f). 
 
2.1.3 Hengitysteiden värekarvatoiminta 
 
Henkitorven, keuhkoputkien ja ilmatiehyiden yksi tärkeimmistä 
puolustusmekanismeista hengitettyjä partikkeleita tai organismeja vastaan on 
valekerrostunut värekarvaepiteeli, joka muodostaa hengitysteiden sisäpinnan (King 
1997f). Sen tehtävä on poistaa hengitysteistä suuret, halkaisijaltaan 2—10 µm kokoiset 
partikkelit (King 1997f). Jokaisen epiteelisolun pinnalla on noin 200 pientä värekarvaa 
ja epiteelisolujen seassa ovat limaa erittävät pikarisolut (King 1997f). Pikarisolut ja 
limakalvonalaiskerroksen rauhaset erittävät epiteelin pinnalle limakerroksen, joka 
peittää värekarvoja (King 1997f). Limaan tarttuneet partikkelit ja organismit 
kulkeutuvat alahengitysteistä kohti nielua värekarvojen nopean liikkeen avulla (Mason 
ym. 1992). Ensin värekarvat taipuvat nopeasti kohti proksimaalisia l. ylempiä 
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hengitysteitä ja palaavat sitten hitaammin alkuperäiseen asentoonsa (Mason ym. 
1992). Tämä liike toistuu terveellä koiralla noin 12 kertaa sekunnissa (Bemis &  
Kennedy 1981) ja sen avulla lima ja siihen tarttuneet partikkelit siirtyvät kohti nielua 
noin 30—50 mm/min (Boothe ym. 1993). Terminaalisista ilmatiehyistä puuttuu limaa 
erittävät rauhaset, mutta värekarvojen ansiosta eritteet eivät pääse kertymään 




Hengitystiet erittävät terveellä koiralla jatkuvasti pieniä määriä limaa, joka poistuu 
hengitysteistä värekarvatoiminnan ja yskänrefleksin avulla (King 1997f). Tämän lisäksi 
ärsyttävien kaasujen hengittäminen, vieraan materiaalin jääminen kiinni kurkunpään 
tai henkitorven limakalvoon tai epätavallisen voimakas limaneritys hengitysteissä 
saavat aikaan yskänrefleksin (Sjaastad ym. 2010). Yskänrefleksi alkaa voimakkaalla 
sisäänhengityksellä, jota seuraa äänihuulien sulkeutuminen ja pallean supistuminen 
(King 1997f). Tämän seurauksena paine rintakehän sisällä kasvaa nopeasti, ja kun 
äänihuulet jälleen avautuvat ilma virtaa suurella nopeudella ulos keuhkoista kuljettaen 
limaa ja vierasta materiaalia mukanaan (King 1997f). Yskiminen tehostaa siten 
hengitysteiden värekarvojen toimintaa, ja on välttämätön hengitysteitä puhdistava 
suojamekanismi (King 1997f).  
 
Lisääntynyt yskä on yksi tärkeimmistä oireista lähes kaikissa alempien hengitysteiden 
sairauksissa (Thayer &  Robinson 1984, Radhakrishnan ym. 2007). Yskä liittyy usein 
myös hengitystieinfektioihin, joissa voi esiintyä kahdentyyppistä yskää (King 1997f). 
Produktiivista yskää esiintyy esimerkiksi useissa bakteeritulehduksissa, ja sille on 
ominaista lisääntynyt liman eritys ja sen poistuminen hengitysteistä (King 1997f). 
Produktiivisen yskän havaitseminen koiralla voi kuitenkin olla haastavaa, koska koirat 
usein nielevät ysköksen (King 1997f). Mikäli eläinlääkäri haluaa saada viitteitä siitä, 
onko yskä produktiivista, voi olla hyödyllistä seurata nieleekö koira heti 
yskänkohtauksen jälkeen (King 1997f). Non-produktiivinen yskä on kuivaa yskää (King 
1997f). Se ei poista limaa hengitysteistä, ja se on usein voimakasta (King 1997f). 
Tällainen yskä liittyy keuhkoputkien ärsytystilaan, ja se on tyypillistä esimerkiksi 
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virusten aiheuttaman kennelyskän yhteydessä (Ford 2004). Non-produktiivinen yskä 
vaurioittaa helposti hengitysteiden limakalvoja, sekä pahentaa ja pitkittää 
hengitysteiden ärsytystä (King 1997f).  
 
2.1.5 Keuhkoputkien imukudos  
 
Keuhkoputkien imukudos eli BALT (bronchus-associated lymphoid tissue) käsittää 
suurimpien hengitysteiden seinämässä olevan imukudoksen sekä keuhkoputkien 
läheisyydessä olevat imusolmukkeet (Randall 2010). Hengitysteiden seinämässä oleva 
imukudos muodostuu pääasiassa lukuisista lymfosyyteistä eli imusoluista, jotka ovat 
kerääntyneet hengitysteiden seinämien lamina propriaan, sekä hengitysteiden 
seinämää muodostavien epiteelisolujen väleihin (King 1997f). Tärkeimmät 
imusolmukkeet sijaitsevat henkitorven ja keuhkoputkien yhtymäkohdan läheisyydessä 
(King 1997f). Koska keuhkoputkien imukudoksen tehtävä on nopeuttaa paikallista 
immuunivastetta, imukudoksessa on plasmasoluja, jotka tuottavat vasta-aineita eli 
immunoglobuliineja (King 1997f). Näistä yksi tärkeimmistä on immunoglobuliini A, joka 
suojaa hengitysteitä epäsuorasti osallistumalla erilaisten muiden 
puolustusmekanismien toimintaan (King 1997f). Alveolien immunoglobuliini G 
puolestaan aktivoi esimerkiksi komplementtireaktiota ja toimii opsoniinina (King 
1997f). 
 
2.1.6 Alveolaariset makrofagit 
 
Nenänielun limakalvo, hengitysteiden värekarvaepiteeli ja yskiminen poistavat 
hengitysteistä suuria partikkeleita, mutta alle 3 µm kokoiset partikkelit pääsevät 
kulkeutumaan alveoleihin l. keuhkorakkuloihin asti (King 1997f). Alveoleissa 
puolustuksesta vastaavat ensisijaisesti keuhkorakkuloiden syöjäsolut eli alveolaariset 
makrofagit (King 1997f). Alveolaariset makrofagit ovat erilaistuneita monosyyttejä, 
jotka tuhoavat bakteereita tai muita alveoleihin joutuneita pieniä partikkeleita (King 
1997f). Kun esimerkiksi bakteeri pääsee alveoliin, useat opsoniinit (esimerkiksi 
surfaktantti, immunoglobuliinit, fibronektiini) sitoutuvat bakteeriin (Brady 2004). 
Opsoniinien sitoutuminen edesauttaa tuhottavien partikkelien ja organismien 
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solusyöntiä eli fagosytoosia (Brady 2004). Opsoniinien sitoutumisen jälkeen 
alveolaariset makrofagit fagosytoivat bakteeri-opsoniini -kompleksin ja tuhoavat sen 
(King 1997f). Tämän jälkeen hengitysteiden epiteelin värekarvatoiminta poistaa 
makrofagit hengitysteistä (King 1997f). 
 
Alveolaariset makrofagit ovat tehokkaita puolustusjärjestelmän soluja myös siitä 
syystä, että ne tuottavat sytokiineja eli välittäjäaineita, joista tärkein on 
tulehduksenvälittäjäaine tuumorinekroositekijä (TNF, tumor necrosis factor) (King 
1997f). Tuumorinekroositekijä käynnistää tulehdusreaktion, jonka seurauksena 
elimistön immuunipuolustus aktivoituu (King 1997f). Vaikka alveolaariset makrofagit 
pystyvät poistamaan yksinään suurimman osan alveoleihin kulkeutuneista 
bakteereista, myös surfaktantilla ajatellaan olevan merkitystä puolustautumisessa 
bakteeri-infektiota vastaan (Hamm ym. 1996). Surfaktantti on alveolisolujen erittämä 
keuhkorakkuloiden sisäpinnan valkuais- ja fosfolipidiseos, joka vähentää nestekalvon 
pintajännitystä ja auttaa siten keuhkorakkuloita pysymään avoimina (Hamm ym. 1996), 
mutta muutamat tutkimukset ovat raportoineet myös surfaktantin mahdollisista 
antibakteerisista vaikutuksista esimerkiksi stafylokokkia ja joitakin gram-negatiivisia 
bakteereja vastaan (Jonsson ym. 1986, Coonrod 1987). Nämä tulokset eivät ole 
kuitenkaan aivan kiistattomia. 
 
2.2 Bakteeriperäisen hengitystieinfektion syntymekanismit 
 
Bakteeriperäinen hengitystieinfektio voi kehittyä kolmella eri mekanismilla. Ne ovat 
inhalaatio, hematogeeninen l. verenkierron kautta leviäminen sekä rintakehän 
penetroiva haava (King 1997f). Näistä selvästi tärkein mekanismi hengitystieinfektion 
kehittymisen kannalta on patogeenien inhalaatio sisäänhengitysilman mukana 
hengitysteihin (King 1997f). Tätä voisi osaltaan selittää keuhkoissa jatkuvasti liikkuvat 
suuret ilmamäärät, sillä sisään hengityksen aikana koiralla virtaa keuhkoihin koiran 
koosta riippuen noin 200—400 ml/kg ilmaa minuutissa (King 1997f).  
 
Hematogeenisesti levinneiden patogeenien aiheuttamia infektioita esiintyy koirilla 
harvemmin kuin muilla lajeilla (King 1997c, Ford 2009a). Kun muualla elimistössä oleva 
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bakteeri-infektio pääsee leviämään verenkierron kautta keuhkokudokseen, se voi 
aiheuttaa keuhkokuumeen (King 1997c). Vaikka tämä mekanismi on harvinaisempi, se 
on mahdollinen esimerkiksi sepsikseen l. verenmyrkytykseen tai flebiittiin l. 
laskimotulehdukseen sairastuneilla potilailla (Brady 2004).  
 
Rintakehän penetroivan haavan kautta kehittynyt bakteeriperäinen hengitystieinfektio 
on varsin harvinainen (King 1997f, Brady 2004). Patogeenit voivat kuitenkin tunkeutua 
keuhkokudokseen rintakehän seinämän läpi esimerkiksi rintakehän vamman 
yhteydessä tai kulkeutumalla niskan ja välikarsinan alueella olevia sidekudoskalvoja 
pitkin (King 1997f). Rintakehän vammaan liittyvissä keuhkotulehduksissa esiintyy 
yleensä myös pleuraontelon märkäinen bakteeritulehdus l. pyothorax (King 1997c). 
 
2.3 Elimistön vaste bakteeritulehdukseen 
 
Patogeeniset bakteerit, jotka ovat onnistuneet kulkeutumaan keuhkokudokseen ja 
infektoimaan sen, omaavat joitakin rakenteellisia tai biokemiallisia ominaisuuksia, 
joiden avulla ne pystyvät välttämään isäntäeläimen immuunipuolustusta ja 
heikentämään sitä (Ford 2009a). Näitä ominaisuuksia on eri bakteerilajeilla useita, 
mutta hengitysteiden puolustusmekanismien kannalta yksi merkittävimmistä 
mekanismeista on esimerkiksi Bordetella bronchiseptica -bakteerin kyky estää 
värekarvojen normaali limaa kuljettava liike erittämällä myrkyllisiä yhdisteitä (endo- ja 
eksotoksiinit) (Bemis &  Wilson 1985). Endo- ja eksotoksiinit vahingoittavat myös 
hengitysteiden epiteeliä ja voivat vaikuttaa sekä liman että surfaktantin määrään ja 
laatuun (Brady 2004). Nämä tekijät lamaannuttavat siten yhden hengitysteiden 
tärkeimmistä puolustusmekanismeista ja mahdollistavat bakteerien lisääntymisen 
(Bemis &  Wilson 1985). Bakteerien erittämät invasiinit ovat solunulkoisia proteiineja, 
jotka nopeuttavat bakteerien leviämistä, vaurioittavat solukalvoja ja aiheuttavat 
solujen hajoamista, mikä haittaa hengitysteiden puolustusmekanismien toimintaa 
(Ford 2009a). Monet bakteerit ovat myös polysakkaridikapselin suojassa, mikä 




Kun mikrobit ovat puolustusjärjestelmistä huolimatta päässeet hengitysteihin ja 
aiheuttaneet tulehduksen, käynnistyy elimistön immuunipuolustus, joka pyrkii 
rajoittamaan tulehdusta ja estämään sen leviämisen (King 1997f). Riippumatta siitä 
onko kyseessä esimerkiksi bakteeri- tai virusinfektio, immuunivaste käynnistyy 
hengitysteissä aina samalla tavalla (King 1997f). Hengitystietulehdukselle tyypillistä 
ovat tulehdussolujen kerääntyminen tulehduspaikalle, pikarisolujen runsas 
lisääntyminen sekä lisääntynyt limaneritys hengitysteissä (King 1997f). Lisäksi 
neutrofiilien ja makrofagien erittämät tulehdusvälittäjäaineet ja sytokiinit laajentavat 
hiussuonia ja lisäävät niiden läpäisevyyttä, mikä aiheuttaa limakalvojen punoitusta ja 
turvotusta (Welsh 1988). Hengitysteiden limakalvojen turpoaminen erityisesti 
nenäontelon ja keuhkoputkien alueella vaikeuttaa hengittämistä, ja tulehdusnesteen 
kertyminen keuhkoihin vaikuttaa merkittävästi alveoleissa tapahtuvaan 
kaasujenvaihtoon (King 1997f). Tulehduksen aiheuttamat vauriot hengitysteissä 
riippuvat merkittävässä määrin siitä, kuinka voimakas tulehdusvaste on, ja mikä 
tulehduksen on aiheuttanut (King 1997f). Merkittävin keuhkojen toimintahäiriö 
keuhkokuumeen aikana on kaasujenvaihdon tehottomuus, jonka seurauksena veressä 
olevan hapen osapaine laskee (King 1997f). Joissain tapauksissa myös 
märkäpesäkkeiden kertyminen keuhkoihin on mahdollista (King 1997f).  
 
Bakteerit saavat siis aikaan monenlaisia muutoksia isäntäeläimen 
immuunipuolustuksessa ja koko elimistössä. Nämä vaikutukset johtuvat suurelta osin 
bakteerien erittämistä toksiineista (Ford 2009a). Toksiinien aktiivisuus määrääkin usein 
sen kuinka virulentti bakteeri on, aiheuttaako bakteeri sairauden puhkeamisen, kuinka 











2.4 Hengitysteiden normaalifloora 
 
Mikrobit kykenevät tarttumaan elimistön pinnoille, kuten ihon pinnalle, limakalvoille, 
hengitysteihin ja ruuansulatuskanavaan, jossa ne muodostavat monimuotoisen 
bakteerikasvuston eli normaaliflooran (Quinn ym. 2011a). Elimistön normaalifloora 
kehittyy pian syntymän jälkeen (Quinn ym. 2011a). Sen tärkein tehtävä uskotaan 
olevan se, että normaalifloora hillitsee elimistöön kulkeutuneiden patogeenien 
kolonisaatiota, koska sekä patogeenit että normaaliflooran mikrobit kilpailevat 
samoista ravinteista ja reseptoreista (Quinn ym. 2011a). Normaalifloora muodostuu 
useista eri bakteerilajeista, mutta ne elävät rinnakkain isäntäeläimen kanssa 
aiheuttamatta isäntäeläimelle selvää haittaa, koska yksittäisten mikrobien kasvua ylitse 
muiden säätelee ensisijaisesti sekä ravinnon että tarttumispaikkojen määrä (Quinn ym. 
2011a). Vaikka mikrobit ovat osa elimistön normaaliflooraa, ne voivat myös aiheuttaa 
taudin esimerkiksi immuunipuolustukseltaan heikolle eläimelle (King 1997c). Tällöin 
runsas, yksittäisen mikrobin lisääntyminen voi olla merkki infektiosta, vaikka kyseessä 
olisikin elimistön omaan mikrobikantaan kuuluva opportunistinen bakteeri (King 
1997e). 
 
2.4.1 Ylähengitysteiden normaalifloora 
 
Nenäontelossa, tonsilloissa l. risoissa sekä nielussa esiintyvät, normaaliflooraan 
kuuluvat mikrobit ovat tyypillisimmin aerobisia sekä fakultatiivisesti aerobisia 
bakteereita (Greene & Norris Reinero 2006). Nenäontelon etuosissa bakteereja 
esiintyy kuitenkin huomattavasti enemmän kuin tonsilloissa ja nielun takaosissa 
(Greene & Norris Reinero 2006). Lisäksi yksilöllisillä eroilla on vaikutusta siihen, mitä 
bakteereita koiran hengitysteissä esiintyy, mutta hengitysteissä esiintyvien bakteerien 
variaatio tapahtuu kuitenkin tiettyjen, hengitysteille tyypillisten bakteerikantojen 
välillä (Greene & Norris Reinero 2006).  
 








bakteerit ovat lueteltu siinä järjestyksessä, että 
yleisimmin eristetyt ovat ensimmäisenä
 
 
2.4.2 Alahengitysteiden normaalifloora 
 
Nykytietämyksen mukaan terveen koiran alahengitystiet ja keuhkot eivät ole jatkuvasti 
steriilit, vaan siellä voi esiintyä pieniä määriä erilaisia bakteereja (Greene & Norris 
Reinero 2006). Eräät tutkimukset ovat osoittaneet, että henkitorvesta, keuhkoputkista 
ja keuhkoista otetuista näytteistä pystytään eristämään bakteereja 35—50 %:lla 
terveistä koirista (Pecora 1976, Lindsey &  Pierce 1978, McKiernan ym. 1984). Suurin 
osa henkitorvessa ja keuhkoissa esiintyvistä bakteereista näyttäisi kuitenkin olevan 
samoja bakteereita kuin ne bakteerit, joita on eristetty nielusta (Lindsey &  Pierce 
1978, McKiernan ym. 1984).  Myös ihmisillä tehty tutkimus osoitti, että sekä ylä- että 
alahengitysteissä esiintyy lähes identtinen bakteerikanta, mutta alahengitysteissä 
bakteereja esiintyy huomattavasti vähemmän (Charlson ym. 2011). Näitä tuloksia voisi 
selittää se, että suussa ja nielussa esiintyvät bakteerit saattavat kulkeutua alempiin 
hengitysteihin normaalin hengittämisen yhteydessä (Lindsey &  Pierce 1978). 
Streptococcus (α- ja nonhemolyyttinen) 
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Taulukko 1: Terveiden koirien 
nenäontelosta pyyhkäisemällä 
eristetyt bakteerit* (Greene & Norris 
Reinero 2006) 
Taulukko 2: Terveiden koirien 
tonsillosta ja nielusta pyyhkäisemällä 




Terveen koiran henkitorvessa ja keuhkoissa esiintyvistä bakteereista on kirjallisuudessa 
melko vähän tutkimuksia. Pääosa tutkimuksista, joissa on tutkittu terveen koiran 
henkitorven tai keuhkojen bakteerikantaa, on tehty koe-eläinkoirilla (Pecora 1976, 
Lindsey &  Pierce 1978). Kirjallisuudesta on löydettävissä vain yksi tutkimus, jossa 
tällaiseen tutkimukseen on käytetty lemmikkikoiria (McKiernan ym. 1984).  
 
McKiernan ym. (1984) tutkivat kliinisen yleistutkimuksen perusteella terveiksi 
todettujen, alle 19 kuukautta vanhojen koirien hengitysteissä esiintyviä bakteereja.  
Näytteet kerättiin endotrakeaalisen putken kautta henkitorven alaosista 
pyyhkäisemällä. Toimenpiteen aikana koirilta otettiin myös nielunäyte, jotta 
hengitysteiden eri osien bakteerikantaa voitiin vertailla. Tuloksista havaittiin, että 
henkitorvinäytteistä vain 34,3 % oli positiivisia (> 10 bakteeripesäkettä/petrimalja), 
vaikka näytteet viljeltiin rikastetussa elatusnesteessä. Henkitorvinäytteissä esiintyi 
Streptococcus spp., Staphylococcus spp., Pasteurella multocida, Klebsiella pneumoniae 
ja Corynebacterium sp., ja samalta koiralta otetut nielu- ja henkitorvinäytteet 
vastasivat toisiaan 80 % tapauksista. Nämä tulokset ovat esitetty taulukossa 3. 
 
Lindsey ym. (1974) tutkimuksessa tutkittiin aikuisia koe-eläinkoiria ja havaittiin 
vastaavanlaisia tuloksia. Koirille suoritettiin torakotomia l. rintaontelon kirurginen 
avaus, jonka aikana keuhkoista ja keuhkopussista otettiin näytepalat. Myös nielu- ja 
henkitorvinäytteet otettiin viljelyä ja vertailua varten. Keuhkonäytteistä 37 % oli 
positiivisia (ka. 1,2 x 103 organismia/kudosgramma, mediaani 1,3 x 102 
organismia/kudosgramma), ja vallitsevina bakteereina kasvoivat Staphylococcus 
aureus, Klebsiella pneumoniae, Enterobacter aerogenes, Acinetobacter calcoaceticus ja 
jotkin Moraxella-lajit. Lisäksi havaittiin, että sekä nielun ja henkitorven, että nielun ja 
keuhkojen bakteerikannat vastasivat toisiaan noin 75 % tapauksista. 
 
Pecoran (1976) toteuttamassa tutkimuksessa tutkittiin koiran keuhkoissa esiintyviä 
bakteereja keuhkojensiirron aikana. Tutkimukseen otettiin sekä aikuisia koiria että  
10-viikon ikäisiä koiranpentuja. Näytteet kerättiin henkitorvesta henkitorvihuuhtelun 
avulla, ja keuhkoista ohutneulanäytteen avulla sekä suorittamalla torakotomia. 
Bakteeriviljely suoritettiin rikastusviljelyn kautta, joten tuloksia ei tarkasteltu 
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kvantitatiivisesti. Tutkimuksessa todettiin, että samalta koiralta, mutta eri 
menetelmillä kerätyt näytteet erosivat bakteerikasvustoltaan jonkin verran toisistaan. 
Bakteerilajeja löytyi aikuisilta koirilta useita, mutta muita selvästi useammin esiintyi 
Enterococcus, Bordetella bronchiseptica, Staphylococcus spp., ja Clostridium 
perfringens. Koiranpennuilla esiintyi vain Bacillus sp., Clostridium perfringens, 
Enterococcus, Klebsiella ja Bordetella bronchiseptica. Lisäksi otetuista näytteistä suuri 
osa oli steriilejä (24 % henkitorvihuuhtelunäytteistä, 66 % ohutneulanäytteistä ja 37 % 
keuhkobiopsioista). Tutkijoiden mukaan tutkimustuloksista oli havaittavissa yhteys 
esiintyneiden bakteerilajien suuren määrän ja kennelympäristön välillä. Pecoran (1976) 
tulokset bakteeriesiintymistä ovat esitetty taulukossa 4.  
 
Vaikka tutkimusten avulla on saatu melko kattava kuva terveen koiran hengitysteissä 
esiintyvästä normaalifloorasta, harvat tutkimukset ovat tutkineet Mycoplasman 
mahdollista esiintymistä. Eräiden tutkimusten mukaan Mycoplasma esiintyy terveen 
koiran nielussa jopa 85—100 %:lla ja alemmissa hengitysteissäkin 0—27 %:lla 
(Armstrong ym. 1972, Rosendal 1973, Randolph ym. 1993). Tämän vuoksi myös 
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2.5 Hengitysteiden patogeenit 
 
2.5.1 Primaarit bakteeri-infektiot 
 
Hengitysteissä esiintyvät primaarit patogeenit ovat mikro-organismeja, jotka 
kykenevät aiheuttamaan taudin sellaiselle terveelle yksilölle, jonka immuunipuolustus 
ei ole heikentynyt jonkin taustalla olevan sairauden tai muun altistavan tekijän vuoksi 
(King 1997f). Primaarien patogeenien kyky aiheuttaa tautia perustuu siihen, että ne 
heikentävät ensisijaisesti hengitysteiden puolustusmekanismeja ja pystyvät siten 
lisääntymään ja leviämään isäntäeläimessä (King 1997c). Koiralla esiintyy kuitenkin 
vain harvoja primaareja bakteeriperäisiä hengitystieinfektioita. Näitä ovat Bordetella 
bronchiseptican aiheuttama trakeobronkiitti, Streptococcus equi zooepidemicuksen 
aiheuttama hemorraginen pneumonia l. verenvuotokeuhkokuume sekä 
Mycobacterium-suvun bakteerien aiheuttamat infektiot (King 1997c). 
 
2.5.1.1 Primaariselle bakteeri-infektiolle altistavat tekijät 
 
Primaarit bakteeri-infektiot ovat terveillä koirilla harvinaisia, ja niitä esiintyy yleisimmin 
koiratarhoissa, koirankasvatuskenneleissä ja lemmikkieläinkaupoissa (King 1997c). On 
myös havaittu, että primaariselle bakteeri-infektiolle altistavat tekijät liittyvät 
tavallisesti koiran ikään, sen elinolosuhteisiin ja ympäristöön (Radhakrishnan ym. 
2007).  
 
Koirien iällä on havaittu olevan selvä yhteys primaarin bakteeri-infektion 
kehittymisessä (Radhakrishnan ym. 2007). Nuorien koirien korkeampaa sairastuvuutta 
bakteeriperäiseen keuhkokuumeeseen voisi selittää osaltaan se, että koirille ei ole 
kehittynyt vielä immuniteettiä vähäisen luonnollisen altistumisen tai rokotusten 
puutteellisuuden vuoksi (Thayer &  Robinson 1984). Lisäksi on ehdotettu, että 
bakteeriperäisen keuhkokuumeen korkeampaa esiintyvyyttä nuorilla koirilla saattaisi 
myös selittää hengitysteiden rakenteelliset erot (Thayer &  Robinson 1984). Nuorien 
koirien henkitorvi ja keuhkoputket ovat lyhyemmät, jonka seurauksena hengityskaasut 
ja niiden sisältämät partikkelit altistuvat hengitysteiden puhdistusmekanismeille 
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lyhyemmän aikaa (Thayer &  Robinson 1984). Primaarien patogeenien aihettamat 
hengitystieinfektiot eivät kuitenkaan ole vain nuorien koirien ongelma, sillä keski-
ikäiset tai vanhat koirat ovat nuoria koiria alttiimpia immuunipuutostiloille tai muille 
sairauksille, jotka heikentävät immuunivasteita, ja voivat siten altistaa 
hengitystieinfektioille (Jameson ym. 1995). 
 
Radhakrishnan ym. (2007) tekemä tutkimus koiranpennuilla osoitti, että Bordetella 
bronchiseptican aiheuttama keuhkokuume oli yleisempää lemmikkieläinkaupasta 
hankituilla koirilla, kuin niillä koirilla, jotka olivat tulleet omistajalleen suoraan 
kasvattajalta. Läheinen kontakti lemmikkieläinkaupan muiden pentujen kanssa, 
ympäristönvaihdon ja ruokavalionmuutoksien aiheuttama stressi sekä rinnakkaiset 
bakteeri-, virus- tai parasiitti -infektiot saattavat olla tällaisessa tilanteessa altistavia 
tekijöitä (Radhakrishnan ym. 2007). Vaikka löytöeläinkodeissa asuvat koirat ovat myös 
läheisessä kontaktissa muiden koirien kanssa samalla tavalla kuin 
lemmikkieläinkaupoissa, ne eivät kuitenkaan ole yhtä herkkiä Bordetella 
bronchiseptican aiheuttamalle infektiolle (Radhakrishnan ym. 2007). Syynä tähän 
saattaa olla se, että löytöeläinkoirat ovat usein vanhempia kuin lemmikkieläinkaupan 
koirat (Radhakrishnan ym. 2007).  
 
Suurissa eläinpopulaatioissa elävät koirat ovat alttiimpia primaareille bakteeriperäisille 
hengitystieinfektiolle kuin yksittäiset, lemmikkeinä elävät koirat (Ford 2009a). Tämä 
johtuu siitä, että suuri eläintiheys edistää eritteiden ja hengitysilman välityksellä 
tarttuvien bakteerien leviämistä (Ford 2009a). Joidenkin Mycoplasma-lajien on 
esimerkiksi todettu selviävän jopa kuukausia isäntäeläimen ulkopuolella, jonka vuoksi 
esimerkiksi kenneleissä tartunta on todennäköinen (Chalker ym. 2004). Muita 
ympäristöstä tulevia, tartuntariskiä lisääviä tekijöitä, ovat puutteellinen hygienia, 
rokottamattomat yksilöt suurissa koirapopulaatioissa, aliravitsemus sekä mahdolliset 







2.5.1.2 Primaarit hengitystiepatogeenit, niiden ominaisuuksia ja taudinkuva  
 
Bordetella bronchiseptica 
Bordetella bronchiseptica on yksi merkittävimmistä hengitysteissä esiintyvistä 
primaarisista bakteeripatogeeneistä (King 1997c). Se on gram-negatiivinen, aerobinen, 
lyhyt ja melkein pallomainen sauvabakteeri, joka tarttuu helposti hengitysteiden 
värekarvalliseen epiteeliin (Bemis ym. 1977, Ford 2009b). Tarttumista auttavat  
B. bronchiseptican erittämät adhesiinit, jotka sitoutuvat epiteelisolujen reseptoreihin 
(Radhakrishnan ym. 2007). Tämä johtaa lopulta epiteelisolujen tuhoutumiseen 
(Radhakrishnan ym. 2007). B. bronchiseptican ehkä merkittävin virulenssimekanismi on 
kuitenkin sen vapauttamat eksotoksiinit, jotka vaikuttavat värekarvojen toimintaan 
estämällä niiden edestakaisen liikkeen (Radhakrishnan ym. 2007). 
 
Bordetella bronchiseptica -bakteerin luonnetta erityisesti hengitysteiden primaarina 
patogeeninä tukevat useat tutkimustulokset. Eräässä tutkimuksessa hengitysteitä 
altistettiin erilaisille gram-negatiivisille bakteereille, ja altistuksen jälkeen todettiin, 
että vain B. bronchiseptica kykeni jäämään hengitysteihin sekä lisääntymään siellä 
(Bemis ym. 1977). Lisäksi on todettu, että koirilla laskimoon ja ihon alle injektoidut  
B. bronchiseptica -bakteerit eivät aiheuta tautia (Bemis ym. 1977), eikä  
B. bronchiseptica -bakteeri aiheuta yleensä systeemistä tulehdusta (King 1997c). 
 
Yleensä B. bronchiseptican aiheuttamat infektiot ovat melko lieviä ja oireet vaihtelevia 
(King 1997c). Tyypillisimpiä oireita ovat märkäinen sierainvuoto, kohtauksittainen yskä, 
jota rasitus pahentaa, ja toisinaan myös kuume (King 1997c, Ford 2009b). Oireet 
kestävät usein vain 1—2 viikkoa ja rajoittuvat itsestään, mutta bakteerien poistuminen 
hengitysteistä saattaa kestää jopa 2—3 kuukautta (Ford 2009b). Vaikka  
B. bronchiseptican aiheuttamat infektiot ovat usein lieviä, myös vakavista ja 
kuolemaan johtaneista infektioista on raportoitu. Eräässä koiranpennuille tehdyssä 
tutkimuksessa tutkittiin keuhkokuumeen aiheuttajia niillä alle 1-vuotiailla koirilla, jotka 
olivat tulleet omistajilleen lemmikkieläinkaupan, kasvattajan tai löytöeläinkodin kautta 
(Radhakrishnan ym. 2007). Tässä tutkimuksessa B. bronchiseptica oli merkittävin 
keuhkokuumeen aiheuttaja 49 %:ssa tapauksista (Radhakrishnan ym. 2007). Näistä 
 18 
 
koirista 94 % voitiin kotiuttaa sairaalahoidon jälkeen (Radhakrishnan ym. 2007). 
Eräässä Australialaisessa koirankasvatuskennelissä koiranpennuille puhjenneen 
äkillisen keuhkokuumeen aiheuttajaksi todettiin niin ikään B. bronchiseptica -bakteeri 
(Batey &  Smits 1976). Kuvatussa potilastapauksessa keuhkokuume johti kuitenkin 
kuolemaan noin 50 %:lla sairastuneista koirista (Batey &  Smits 1976). Pentujen suuri 
kuolleisuus sai tutkijat epäilemään samanaikaista penikkatautivirustartuntaa, mutta 
penikkatautivirustartunnalle tyypillisten kliinisten oireiden sekä patologisten löydösten 
puuttuminen, eivät vahvistaneet epäilystä (Batey &  Smits 1976). 
 
Streptococcus equi sp. zooepidemicus 
Streptococcus equi sp. zooepidemicus -bakteerin merkitys keuhkokuumeen 
aiheuttajana koirilla on kasvanut merkittävästi viime vuosina (Priestnall ym. 2010). Se 
on ainoa primaarinen hengitystiesairauksia koiralla aiheuttava Streptococcus-suvun 
bakteeri (Chalker ym. 2003) Streptococcus-suvun bakteerit ovat gram-positiivisia, 
pallomaisia bakteereja, ja ne voidaan jaotella α-, β- ja γ-hemolyyttisiin 
streptokokkeihin (King 1997c). Näistä β-hemolyyttiset streptokokit ovat koirilla 
potentiaalisia taudinaiheuttajia (McKiernan ym. 1984).  
 
Streptococcus equi zooepidemicus on hevosen hengitysteihin kuuluva  
β-hemolyyttinen streptokokki (Priestnall &  Erles 2011), mutta sen aiheuttamia 
hengitystiesairauksia on esiintynyt myös koirilla jo vuosikymmeniä (Garnett ym. 1982). 
Streptococcus equi zooepidemicuksen merkitys varteenotettavana taudinaiheuttajana 
on lisääntynyt viime vuosina, koska se aiheuttaa koirilla hyvin tarttuvaa ja 
aggressiivista hemorragista pneumoniaa, joka voi johtaa kuolemaan  
24—48 tunnin kuluttua oireiden ilmenemisestä (Kim ym. 2007). Oireet muistuttavat 
aluksi kennelyskää (rohiseva yskä ja sierainvuoto), mutta sairauden edetessä voi ilmetä 
kuumetta, alakuloisuutta, laihtumista, hengenahdistusta, veristä sierainvuotoa ja 
verioksennusta (Priestnall &  Erles 2011). Tartunnan saaneet koirat voivat myös kuolla 
äkillisesti ilman oireita (Garnett ym. 1982). Viime aikoina tällaisesta akuutista 
hemorragisesta pneumoniasta kenneleissä on raportoitu useita kertoja, ja sairastuvuus 
ja kuolleisuus populaatioissa ovat olleet korkeita huolimatta aggressiivisesta hoidosta 
(Chalker ym. 2003, Kim ym. 2007, Pesavento ym. 2008, Byun ym. 2009). Streptococcus 
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equi zooepidemicus –bakteerin aiheuttamista hemorragisen pneumonian epidemioista 
on myös raportoitu. Löytöeläinkodin koirilla vuosina 1999—2002 ja 2007—2010 
esiintyneet epidemiat olivat kahden geneettisesti erilaisen Streptococcus equi 
zooepidemicus -kannan aiheuttamia, joiden epäiltiin syntyneet antibioottien käytön 
seurauksena (Chalker ym. 2012). Vaikka hemorragista pneumoniaa esiintyy pääasiassa 
kenneleissä, yhdestä tapauksesta lemmikkikoiralla on raportoitu (Gibson &  Richardson 
2008). Streptococcus equi zooepidemicus -bakteerin on ehdotettu olevan myös 
mahdollinen zoonoottinen riski, mutta toistaiseksi vain yhdestä tartunnasta koirasta 
ihmiseen on raportoitu (Abbott ym. 2010). 
 
Mykobakteerit 
Mykobakteereita on tunnistettu kaikkiaan yli 60 lajia (Irwin ym. 2000). Mykobakteerit 
ovat lyhytketjuisia ja haponkestäviä, aerobisia sauvabakteereita, jotka voivat aiheuttaa 
primaarin hengitystieinfektion pitkällisen altistumisen seurauksena (King 1997c). 
Systeemiset mykobakteeri-infektiot ovat kuitenkin koirilla harvinaisia (King 1997c). 
Suurin osa (75 %) mykobakteerien aiheuttamista hengitystieinfektioista koiralla on 
Mycobacterium tuberculosis -lajin aiheuttamia (Liu ym. 1980), mutta myös 
Mycobacterium bovis -lajin aiheuttamia hengitystieinfektioita tavataan ajoittain (King 
1997c). Useimmilla mykobakteerin aiheuttamaan infektioon sairastuneilla koirilla voi 
esiintyä kuumetta, laihtumista ja yleistä heikkoutta (King 1997c). Kliiniseen oirekuvaan 
kuuluu lisäksi yskää ja veriyskää, hengitysteiden ahtautumista, syanoosia sekä 
hengenahdistusta (King 1997c). Lisäksi keuhkojen ja välikarsinan granuloomat, 
keuhkopussiin kerääntyvä neste ja lymfadenopatia ovat yleisiä löydöksiä 
mykobakteerien aiheuttaman systeemisen infektion aikana (Liu ym. 1980). Koska  
M. tuberculosis ja M. bovis aiheuttavat tuberkuloosia, eutanasia on suositeltavaa 
huonon hoitovasteen ja zoonoosiriskin vuoksi (King 1997c). 
 
Saprofyyttiset mykobakteerit kuuluvat mädännäisbakteereihin, ja niiden on havaittu 
aiheuttavan koirille erilaisia infektioita (Irwin ym. 2000). Nämä epätyypilliset 
mykobakteerit aiheuttavat tyypillisimmin hankalia ihonalaisia infektioita, mutta myös 
keuhkoissa esiintyvät infektiot ovat tavallisia (King 1997c). Mycobacterium fortuitum 
on saprofyytti mykobakteeri, jonka on raportoitu aiheuttaneen akuuttia 
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pesäkekeuhkokuumeetta 1-vuotiaalle koiralle (Irwin ym. 2000). Mycobacterium avium 
aiheuttamasta hengitystieinfektiosta on niin ikään raportoitu 2-vuotiaalla koiralla 
(Shackelford &  Reed 1989). Mykobakteeri-infektiot eivät ole kuitenkaan vain nuorilla 
koirilla esiintyviä infektioita, sillä mykobakteerien aiheuttamasta keuhkokuumeesta 




Mycoplasma-suvun bakteerit ovat soluseinättömiä ja niiden patogeenisyys perustuu 
kykyyn tarttua sekä värekarvalliseen että värekarvattomaan epiteeliin (King 1997c). 
Useat Mycoplasma-lajit ovatkin patogeenisiä ja voivat aiheuttaa hyvin erilaisia 
sairauksia, kuten anemiaa, artriittia, hedelmättömyyttä ja hengitystiesairauksia 
(Chalker 2005). Mycoplasma-suvun bakteerien merkitys hengitysteiden primaarina 
patogeeninä on kuitenkin yhä kiistanalainen. Eräiden tutkimusten mukaan 
Mycoplasma-suvun bakteerit ovat tavallisimmin alle 1-vuotiaiden koirien 
hengitysteissä esiintyviä patogeenejä (Randolph ym. 1993, Chalker ym. 2004). Eräässä 
toisessa tutkimuksessa havaittiin, että terveiden koirien hengitysteissä esiintyi 
Mycoplasma-suvun bakteereja lähes yhtä usein kuin keuhkosairaidenkin koirien 
hengitysteissä, ja että Mycoplasma esiintyi vain harvoin puhtaana viljelmänä 
(Randolph ym. 1993). Tätä tukee myös Jamesonin ym. (1995) tutkimus, jonka mukaan 
Mycoplasman osuus sekainfektioissa oli 62 %. Tyypillisimmät Mycoplasman kanssa 
rinnakkain esiintyvät patogeenit on todettu olevan Bordetella bronchiseptica ja 
Streptococcus spp. (Randolph ym. 1993).  
 
Mycoplasma-suvun bakteereista Mycoplasma cynos on ainoa laji, jonka on todettu 
olevan yleisesti yhteydessä koirien hengitystieoireisiin (Chalker ym. 2004). Zeugswetter 
ym. (2007) raportoivat Mycoplasma cynoksen aiheuttamasta keuhkokuumeesta 
kultaisennoutajan pennuilla eräässä koiranjalostuskennelissä. Aluksi pennuilla 
havaittiin lievää sierainvuotoa, ja myöhemmin nuhaa, kuumetta ja yskää (Zeugswetter 
ym. 2007). Pentueen kaikki yksitoista pentua sairastuivat 1—3 viikon ikäisinä, ja 
seitsemän niistä kuoli neljän ensimmäisen elinviikon aikana (Zeugswetter ym. 2007). 
Tutkijat ehdottivat, että Mycoplasma cynos tulisi huomioida varteenotettavana 
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taudinaiheuttajapatogeeninä koiranpentujen hengitystieinfektioissa, koska terveiden 
verrokkikoirien bakteeriviljelynäytteet olivat negatiivisia, ja koska sairaiden koirien 
näytteiden sytologisessa tutkimuksessa ei todettu herpesvirukselle tyypillisiä 
inkluusiokappaleita, ja osa muista samanaikaisista virusinfektioista (CDV, CAV-1, CAV-
2) suljettiin luotettavasti pois (Zeugswetter ym. 2007). Keuhkojen patologinen 
tutkimus ei myöskään paljastanut muita syitä korkeaan kuolleisuuteen, kuten Toxocara 
canis -infektioon sopivia löydöksiä (Zeugswetter ym. 2007). 
 
2.5.2. Sekundaarit bakteeri-infektiot 
 
Sekundaarien patogeenien aiheuttamat hengitystieinfektiot ovat pieneläinpraktiikassa 
tavallisempia kuin primaarien patogeenien aiheuttamat hengitystieinfektiot (King 
1997c). Sekundaarin bakteerin aiheuttama hengitystieinfektio on seurausta 
hengitysteiden puolustusmekanismien heikkenemisestä tai pettämisestä jonkin 
taustalla olevan altistavan tekijän vuoksi (King 1997c). 
 
2.5.2.1 Sekundaariselle bakteeri-infektiolle altistavat tekijät 
 
2.5.2.1.1 Virus- ja parasiitti-infektiot 
 
Hengitysteiden puolustusjärjestelmien toimintaa voi heikentää systeeminen tai 
paikallinen primaari-infektio, joka voi olla esimerkiksi bakteerin, viruksen tai parasiitin 
aiheuttama (King 1997c, Ford 2009a). Infektio voi esiintyä joko hengitysteissä tai 
kohdistua kokonaan johonkin toiseen elimeen. Sekä systeeminen infektio, kuten 
bakteremia tai laskimotulehdus, että paikallinen infektio, kuten esimerkiksi tavallinen 
ientulehdus, heikentävät elimistön immuunivastetta ja voivat siten toimia laukaisevana 
tekijänä hengitystieinfektioissa (Ford 2009a). Primaari-infektioiden roolista 
keuhkokuumeen synnyssä on kuitenkin tällä hetkellä vielä niukasti tietoa. 
 
Hengitysteiden sekundaareille bakteeritulehduksille altistavia viruksia ja parasiitteja 
(madot ja alkuelämet) on useita. Tyypillisin esimerkki virusinfektiosta on 
penikkatautivirustartunnan saanut koiranpentu, jolle kehittyy keuhkokuume (King 
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1997c). Lisäksi on havaittu, että Bordetella bronchiseptica -bakteeri saattaa aiheuttaa 
vakavamman keuhkokuumeen, jos taustalla on parainfluenssaviruksen tai 
adenoviruksen aiheuttama infektio (Ford 2009b). Virusten merkitys keuhkokuumeen 
etiologiassa on kuitenkin epäselvä. Eräässä katukoirille tehdyssä tutkimuksessa 
todettiin, että hengitysteiden virusinfektiot olivat harvoin yhteydessä akuuttiin tai 
subakuuttiin keuhkokuumeeseen, joka oli johtanut näillä tutkimuksen koirilla 
kuolemaan (Damian ym. 2005).  
 
Sukkulamatoihin kuuluvia, koirilla esiintyviä keuhkomatoja ovat Oslerus osleri, 
Filaroides hirthi, Andersonstrongylus milksi, Crenosoma vulpis ja Capillaria aerophila 
(Sherding 2004). Myös imumatoihin kuuluva Paragonimus kellicotti voi aiheuttaa 
keuhkokudoksen infektioita (Sherding 2004). Keuhkomatojen aiheuttamia infektioita 
esiintyy tyypillisimmin nuorilla koirilla, ja infektiot ovat usein vähäoireisia (Sherding 
2004). Tyypillisin oire on krooninen yskä, mutta vakavammissa infektioissa esiintyy 
myös hengenahdistusta (Sherding 2004).  
 
Harvinaisia keuhkokudoksen infektioita aiheuttavia alkueläimiä ovat Toxoplasma 
gondii, Neospora caninum ja Pneumocystis carinii (Lappin 2004). Näistä selvästi 
yleisimpiä ovat Toxoplasma gondiin aiheuttamat infektiot, kun taas Pneumocystis 
carinii -infektiot ovat koirilla varsin harvinaisia (Lappin 2004). Pneumocystis carinii on 
löydetty myös terveen koiran keuhkoista, joten sairauden puhkeaminen vaatii yleensä 
heikentyneen immuunivasteen (Johnson 2010a). Neospora-alkueläimen aiheuttamia 
infektioita tavataan koiranpennuilla, joilla tartunta on ollut jo syntyessään (Johnson 
2010a). Nämä parasiitit lisääntyvät usein keuhkokudoksessa, mikä johtaa kliinisen 
sairauden ilmenemiseen (Johnson 2010a). Tyypillisimpiä oireita ovat krooninen yskä, 
rasituksen sietokyvyn asteittainen heikentyminen, kiihtynyt hengitys ja laihtuminen 
(Johnson 2010a). Myös neurologisia oireita voidaan havaita toksoplasmoosin ja 









Aspiraatiolla tarkoitetaan vieraan materiaalin joutumista hengitysteihin sisään 
hengittämisen yhteydessä (Barton 2004). Hengitysteihin joutunut vieras materiaali 
aiheuttaa hengitysteihin monenlaisia kemiallisia ja sytologisia vaurioita, jotka 
heikentävät hengitysteiden puolustusmekanismeja (Kogan ym. 2008b). Vauriot 
riippuvat kuitenkin paljon siitä, mitä vierasta materiaalia ja minkä verran koiran 
hengitysteihin on päätynyt (King 1997c). Lievässä tapauksessa, kun määrät ovat pieniä 
ja aine ei ole voimakkaasti ärsyttävää, henkitorven ja keuhkoputkien epiteelisolut 
vaurioituvat ja hilseilevät pois (King 1997c). Tätä seuraavat välittömästi kemialliset 
vauriot, jotka aiheuttavat muun muassa lisääntynyttä limaneritystä, tulehdussolujen 
kertymistä kudokseen ja turvotusta (King 1997c). Vakavammassa tapauksessa vieraat 
partikkelit pääsevät alveoleihin, missä ne tuhoavat epiteelisoluja (King 1997c). Tämän 
seurauksena keuhkokapillaarien läpäisevyys kasvaa, ja neste pääsee virtaamaan 
alveoleihin aiheuttaen niiden painumisen kasaan (King 1997c). Kasaan painuneiden 
alveoleiden vuoksi kaasujen vaihto heikkenee, mikä ilmenee koiralla 
hengitysvaikeuksina (King 1997c). 
 
Aspiraation aiheuttama keuhkokuume on sekä ihmisillä että eläimillä melko yleinen, 
vakava ja usein henkeä uhkaava sairaus (Kogan ym. 2008a). Laaja ihmisillä tehty 
tutkimus osoitti, että ruuansulatuskanavan sisällön joutuminen hengitysteihin johti 
jopa 36 %:lla potilaista hengityksen pettämiseen (Fowler ym. 1983). Näistä potilaista 
94 % kuoli (Fowler ym. 1983). Vastaavanlaista tarkkaa tutkimustietoa aspiraation 
aiheuttaman keuhkokuumeen esiintyvyydestä ja kuolleisuudesta koirilla ei ole.  
 
Eräässä tutkimuksessa tutkittiin aspiraation aiheuttamalle keuhkokuumeelle altistavia 
tekijöitä (Kogan ym. 2008b). Tutkimusaineisto koostui 88 koirasta, jotka oli valittu 
tutkimukseen eläinsairaalan potilastietojen perusteella (Kogan ym. 2008b). Tuloksista 
kävi ilmi, että 68 %:lla koirista keuhkokuume johtui yksittäisestä altistavasta tekijästä, 





Suurimmalla osalla (38 %) tutkimuksen koirista oli jokin ruokatorveen liittyvä sairaus 
tai sen toimintahäiriö, joka altisti koirat aspiraatiolle (Kogan ym. 2008b). Tällaisiin 
ruokatorveen liittyviin sairauksiin lukeutuu megaesofagus l. laajentunut ruokatorvi, 
ruokamassaa kuljettavien lihasten toimintahäiriöt sekä palleatyrä (Kogan ym. 2008b). 
Koirilla esiintyvä harvinainen synnynnäinen tai hankittu bronko- tai 
trakeaesofageaalinen fistula lukeutuu myös aspiraatiolle altistaviin ruokatorven 
sairauksiin, koska sen kautta ruokatorven sisältö pääsee kulkeutumaan hengitysteihin 
altistaen aspiraatiolle (Shaw 2004). Ruokatorven toimintahäiriöistä refluksi, voi myös 
johtaa aspiraatioon etenkin niillä koirilla, joilla esiintyy samanaikaisesti nielun tai 
kurkunpään rakenteellisia poikkeavuuksia (King 1997c).  
 
Toiseksi yleisin (33 %) syy aspiraation aiheuttamalle keuhkokuumeelle oli tutkimuksen 
mukaan oksentaminen, ja loput 29 % aspiraatiolle altistavista tekijöistä koostui 
hermostollisista sairauksista (12 %), kurkunpäänsairauksista (10 %) tai anestesian 
jälkeisestä aspiraatiosta (7 %) (Kogan ym. 2008b). Hermostollisista sairauksista hermo-
lihasliitos sairaus, myesthenia gravis, voi johtaa ruokatorven toimintahäiriöön (Kogan 
ym. 2008b, Ford 2009a), ja kurkunpäänsairauksista muun muassa kurkunpäänhalvaus 
heikentää merkittävästi hengitysteiden suojamekanismeja (Barton 2004). Aspiraatio 
voi olla myös leikkaukseen liittyvä komplikaatio, sillä anestesian aikana käytetyt 
lihasrelaksantit heikentävät hengitysteiden suojamekanismeja vaikeuttamalla muun 
muassa hengitysteiden värekarvojen kuljetustehtävää (King 1997f, Barton 2004). 
Leikkaukseen liittyvän aspiraation aiheuttaman keuhkokuumeen esiintyvyys koirilla on 
eräiden tutkimusten mukaan 4,6—24 % (Fransson ym. 2001, MacPhail &  Monnet 
2001, Hammel ym. 2006, Java ym. 2009) ja kuolleisuuden on arvioitu olevan noin  
18—23 % (Kogan ym. 2008b, Tart ym. 2010). Intubaatiolla voidaan kuitenkin 
tehokkaasti ehkäistä anestesian aikaista aspirointia (Barton 2004).  
 
Ihmisillä hyvin tunnettu ”hiljaisen aspiraation” muoto näyttäisi esiintyvän myös koirilla 
(King 1997c). Tällöin aspiraation aiheuttama keuhkokuume ei kehity voimakkaan 
oksentamisen tai refluksin vuoksi, vaan ruuansulatuskanavan sisältöä voidaan 
aspiroida hengitysteihin pieniä määriä myös unen aikana (King 1997c). Hiljainen 
aspiraatio havaitaan usein vasta silloin, kun koiralla esiintyy keuhkokuumeeseen 
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viittaavia oireita tai hengitysvaikeuksia (King 1997c). Usein kuitenkin keuhkojen 
puolustusmekanismit saavat keuhkot puhdistettua vieraista partikkeleista, ja tällöin 




Immunosupressio eli immuunivasteen heikentyminen voi olla merkittävässä roolissa 
keuhkokuumeen kehittymisessä (King 1997c). Koska sekä luonnollisen että hankitun 
immuunijärjestelmän tehtävä on suojella hengitysteitä infektioilta, patologiset 
muutokset niiden toiminnassa voivat lisätä opportunististen infektioiden esiintymisen 
todennäköisyyttä (Dear 2014). Immunosupression taustalla voi olla useita tekijöitä, 
joista erilaiset kasvainsairaudet ja endokriinisten elinten sairaudet, kuten 
epätasapainossa oleva diabetes mellitus tai lisämunuaisen liikatoiminta (Cushingin 
tauti), ovat tyypillisiä synnynnäisten immuunipuutostilojen lisäksi (King 1997c). 
Immuunivajavuustila voi kehittyä myös iatrogeenisesti esimerkiksi kortisonihoidon tai 
solusalpaajahoidon seurauksena (King 1997c). Ihmisillä bakteeriperäisen 
keuhkokuumeen on todettu olevan toiseksi yleisin keuhkosairaus HIV-potilailla, ja sen 
esiintyvyys on 4—5 -kertainen HIV-negatiivisiin potilaisiin nähden (Wunderink &  
Niederman 2012).  
 
2.5.2.1.4 Taustalla olevat hengitystiesairaudet 
 
Hengitysteiden rakenteelliset poikkeavuudet ja krooniset tulehdukselliset 
hengitystiesairaudet voivat altistaa keuhkokuumeelle (King 1997c). Krooninen 
bronkiitti on yksi merkittävä tulehduksellinen hengitystiesairaus (King 1997c). Sitä 
esiintyy keski-ikäisillä ja iäkkäillä, sekä kaikenrotuisilla koirilla (Johnson 2009). Pienien 
ja ylipainoisten koirien on kuitenkin havaittu olevan alttiimpia taudille kuin muiden 
koirien (King 1997c). Krooninen bronkiitti aiheuttaa muun muassa limakalvojen 
turvotusta sekä limanerityksen lisääntymistä keuhkoputkissa, joka stimuloi yskää (King 
1997c). Pitkittynyt yskä voi pahentaa tulehdusreaktiota, ja lisääntynyt limaneritys ja 
huonontunut eritteiden poistuminen hengitysteistä altistaa bakteeriperäisten 
sekundaari-infektioiden synnylle (King 1997c). Myös kroonisessa bronkiitissa esiintyvät 
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hengitysteiden rakenteelliset poikkeavuudet, kuten bronkiektasia l. keuhkoputken 
laajentuma ja bronkomalasia l. keuhkoputkien seinämän heikkous ja 
kokoonpainuminen, voivat altistaa sekundaareille bakteeri-infektiolle (King 1997c, Ford 
2004). 
 
Muita tärkeitä keuhkokuumeelle altistavia sairauksia ovat primaarinen värekarvojen 
dyskinesia l. liikehäiriö sekä hengitysteiden ja keuhkojen pahanlaatuiset kasvaimet 
(King 1997c). Primaarinen värekarvojen liikehäiriö on koirilla harvinainen synnynnäinen 
sairaus, jota on raportoitu usealla eri rodulla (Edwards ym. 1992, Clercx ym. 2000). 
Siliaarinen dyskinesia aiheuttaa toistuvia hengitystieinfektiota, koska värekarvojen 
poikkeava rakenne estää niiden normaalin toiminnan (Watson ym. 1999). Myös 
keuhkojen tai rintakehän trauma voi altistaa keuhkokuumeen kehittymiselle, jos se 
vaurioittaa keuhkojen puolustusjärjestelmiä tai aiheuttaa runsasta verenvuotoa 
keuhkoihin (King 1997c). Myös savu ja myrkylliset kaasut altistavat keuhkokuumeelle, 




Taulukko 5: Yhteenveto sekundaarisille bakteeri-infektiolle altistavista tekijöistä 
 
Aspiraatio 
 ruokatorven sairaus tai sen 
toimintahäiriö 
       - megaesofagus 
       - ruokamassaa kuljettavien 
lihasten 
         toimintahäiriö 
       - palleatyrä 
       - bronko- ja 
trakeaesofageaalinen 
         fistula 
       - refluksi 
 oksentaminen 
 neurologiset sairaudet 
       - myasthenia gravis 
       - kurkunpäänhalvaus 
 anestesia 
Parasiitti- ja virusinfektiot 
Hengitysteiden sairaudet 
 krooninen bronkiitti 
 primaarinen siliaarinen dyskinesia 
 hengitysteiden ja keuhkojen 
kasvaimet 
 hengitysteiden rakenteelliset 
poikkeavuudet 
       - bronkiektasia 
       - bronkomalasia 
Immunosupressio 
 synnynnäiset immuunipuutostilat 
 endokriinisten elinten sairaudet 
 iatrogeenisesti kehittynyt 
immuunipuutostila 
 kasvainsairaudet 
Rintakehän tai keuhkojen trauma 
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2.5.2.1.5 Irlannin susikoirien rinitti/bronkopneumonia -syndrooma 
 
Ensimmäisen kerran kroonisesta ja toistuvasta hengitystieinfektiosta nuorilla Irlannin 
susikoirilla raportoitiin vuonna 1969 (Wilkinson 1969). Taudille oli tyypillistä voimakas 
sierainvuoto, joka saattoi kehittyä märkäiseksi keuhkokuumeeksi ja johtaa kuolemaan 
(Wilkinson 1969).  Vaikka useat pentueen pennut olivat sairastuneet, jotkin yksilöt 
pentueesta eivät saaneet tartuntaa siitäkin huolimatta, että ne olivat olleet läheisessä 
kontaktissa sairastuneiden pentujen kanssa (Wilkinson 1969). Wilkinson (1969) kuvasi 
tautia nimellä ”Irlannin susikoirien riniitti” (riniitti; nuha, nenätulehdus), ja 
myöhemminkin vastaavanlaisista infektioista Irlannin susikoirilla on raportoitu 
(Leisewitz ym. 1997, Clercx ym. 2003). Vaikka taudin syntymekanismit ovat vielä 
epäselviä, on ehdotettu, että primaarinen siliaarinen dyskinesia tai primaarinen 
immuunivajavuustila saattavat toimia altistavina tekijöinä taudin puhkeamiselle (Clercx 
ym. 2003). 
 
Clerx ym. (2003) toteuttamassa tutkimuksessa, jonka tavoitteena oli tutkia Irlannin 
susikoirien riniitin ominaispiirteitä ja patogeneesiä, ilmeni, että taudin taustalla 
saattaisi olla myös perinnöllisiä tekijöitä. Tutkimukseen valittiin 28 sairastunutta 
koiraa, jotka tutkittiin mahdollisten taudille altistavien sairauksien varalta. Koirilla ei 
kuitenkaan havaittu viitteitä primaarisesta siliaarisesta dyskinesiasta tai 
immuunivajavuustilasta. Sen sijaan sekundaarinen siliaarinen dyskinesia havaittiin 
toistuvasti. Koirien sukutaulut analysoitiin ja havaittiin, että sairastuneet koirat olivat 
läheistä sukua toisilleen. Koska sukutaulut olivat epätäydelliset, perinnöllistä yhteyttä 
sairauteen ei kuitenkaan voitu varmistaa tieteellisesti, vaikka tutkimustulokset 
viittasivat sen mahdollisuuteen vahvasti.  
 
Leisewitz ym. (1997) raportoivat puolestaan kolmesta, toisilleen läheistä sukua 
olevasta Irlannin susikoirasta, jotka kaikki hakeutuivat toisistaan riippumatta hoitoon 
hengitystieoireiden vuoksi. Koirilla todettiin Irlannin susikoirien riniittiin viittaavia 
oireita ja keuhkokuume. Lisäksi kaikilla koirilla havaittiin poikkeava soluvälitteinen 
immuniteettivaste. Koska aineisto oli suppea, perinnöllisten tekijöiden vaikutuksesta 
sairauden puhkeamiseen ei ollut riittävää näyttöä. Sairauden puhkeamiseen 
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vaikuttavia perinnöllisiä tekijöitä ei kuitenkaan voitu sulkea täysin pois, sillä myös 
kahdella, läheistä sukua sairaille olevalla terveellä koiralla havaittiin myös poikkeava 
soluvälitteinen immuniteettivaste.  
 
Vaikka tutkijat ovat saaneet vahvoja viitteitä siitä, että keuhkokuumeen kehittymiseen 
saattaa vaikuttaa perinnölliset tekijät, sairauden geneettistä perustaa täytyy tutkia 
vielä lisää (Leisewitz ym. 1997, Clercx ym. 2003). 
 
2.5.2.2 Sekundaarit hengitystiepatogeenit 
 
Sekundaareja bakteeri-infektioita aiheuttavat patogeenit ovat usein suussa, nielussa 
tai hengitysteissä eläviä opportunistisia mikrobeja (King 1997c). Ne eivät tavallisesti 
aiheuta isäntäeläimelle tautia, mutta ne voivat muuttua patogeenisiksi, jos 
isäntäeläimen immuunipuolustus on heikentynyt (King 1997c). Suurin osa (63—91 %) 
keuhkokuumetta aiheuttavista opportunistisista mikrobeista on gram-negatiivisia 
bakteereja, kuten Pseudomonas, Escherichia coli, Klebsiella, Bordetella bronchiseptica, 
Pasteurella, Acinetobacter ja Enterobacterium (Creighton &  Wilkins 1974, Thayer &  
Robinson 1984, Jameson ym. 1995, Wingfield ym. 1997). Loput 9—37 % ovat gram-
positiivisia bakteereja, joista yleisimmät ovat Streptococcus ja Staphylococcus –suvun 
bakteerit (Creighton &  Wilkins 1974, Thayer &  Robinson 1984, Jameson ym. 1995, 
Wingfield ym. 1997). Tyypillisimmin bakteeriviljelyistä löydetään yksi 
taudinaiheuttajabakteeri, mutta myös sekainfektiot ovat yleisiä (Greene & Norris 
Reinero 2006). Raportoitujen sekainfektioiden määrä vaihtelee tutkimuksesta riippuen, 
sillä esimerkiksi Thayer ym. (1983) raportoivat sekainfektiosta 25 %:lla, Angus ym. 
(1997) 43 %:lla ja Johnson ym. (2012) 56 %:lla keuhkokuumetapauksista. 
Sekainfektiossa taudinaiheuttajana voi olla kaksi tai jopa kolme eri patogeeniä (Thayer 
&  Robinson 1984).  
 
Taulukossa 6 on esitetty keuhkokuumeen aikana hengitysteiden eri osista eritetyt 
bakteerit tutkimuksittain eriteltynä. 
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Escherichia coli 4 (31%) 7 (11 %) 8 (29 %) 7 (17%) 
Pasteurella multocida 3/1* (23 %) 2 (3 %) 15 (24 %) 3 (7 %) 
Staphylococcus spp. 
   S. aureus 
  S. intermedius 
 9 (14 %)  
4 (6%) 
6 (10%) 
8 (19 %) 
Streptococcus spp. 
  α-hemolyyttinen 
  β-hemolyyttinen 
1/2*(8 %) 4 (6 %) 9 (15%)  
7 (17 %) 
4 (10 %) 
Mycoplasma spp. 2 (15 %)  17 (27 %)  
Bordetella bronchiseptica  32 (49 %)  3 (7 %) 
Klebsiella pneumoniae  4 (6 %) 4 (6 %) 6 (14 %) 
Pseudomonas spp. 
  P. aeruginosa 
  
4 (6 %) 
 
1 (2 %) 
14 (33 %) 
Enterobacter spp.  4 (6 %)  2 ( 5%) 
Acinetobacter spp.  3 ( 5 %) 1 (2 %) 1 (2 %) 
Moraxella spp.   2 (3 %) 1 (2 %) 
Haemophilus sp. 1/1* (8 %)  1 (2 %)  
Actinomyces sp. 1/2* (8 %)    
Nocardiopsis sp. 1 (8 %)    
Bacteroides spp.   1 (2 %)  
Clostridium perfringens   1 (2 %)  
Corynebacterium spp.    2 (5 %) 
Enterococcus spp.  4 (6 %)   
Eubacterium spp.   1 (2 %)  
Flavobacterium    1 (2 %) 
Fucobacterium spp.   1 (2 %)  
Halfnia alvei   1 (2 %)  
Lactobacillus spp.   1 (2 %)  
1 Bakteeriperäistä keuhkokuumetta sairastavien koirien keuhkoista eristetyt bakteerit (Viitanen ym. 2013). 
2Keuhkokuumeeseen sairastuneiden koiranpentujen (4—49 vko) henkitorvesta eristetyt bakteerit (Radhakrishnan ym. 2007). 
3 Bakteeriperäistä keuhkokuumetta sairastavien koirien (3—12 vuotta) henkitorvesta eristetyt bakteerit (Wingfield ym. 1997). 
4 Pesäkekeuhkokuumetta sairastavien koirien henkitorvesta eristetyt bakteerit. Koirien ikä vaihteli alle yhdestä vuodesta yli 12-vuotiaisiin. Alle yksi vuotiaita oli 47 %. (Thayer &  Robinson 1984). 




2.5.3 Bakteerien antibioottiresistenssi 
 
Mikro-organismien lääkeresistenssi on maailmanlaajuinen ongelma, jonka seurauksena 
useista yleisistä antibiooteista on tullut tehottomia infektioita vastaan (Quinn ym. 
2011b). Antibioottiresistenssi tarkoittaa bakteerin kykyä vastustaa yhden tai 
useamman antibiootin vaikutuksia elimistössä (Quinn ym. 2011b). Tällöin bakteeri 
kasvaa antibiootista huolimatta (Quinn ym. 2011b). Resistenssi kehittyy, kun bakteerin 
perimässä tapahtuu muutoksia (Quinn ym. 2011b). Ne voivat syntyä esimerkiksi 
antibioottien harkitsemattoman käytön tai kesken jääneen antibioottihoidon 
seurauksena (Quinn ym. 2011b). 
 
Kirjallisuudessa on useita tutkimuksia siitä, mille antibiooteille hengitysteistä eristetyt 
bakteerit ovat herkkiä ja mille resistenttejä (Thayer &  Robinson 1984, Angus ym. 1997, 
Johnson ym. 2013). Johnson ym. (2013) tutkimuksessa havaittiin, että Pasteurella, 
Klebsiella ja Escherichia coli olivat useimmille antibiooteille herkkiä, Pseudomonas oli 
multiresistentti ja Bordetella bronchiseptica resistentti pääasiassa kefalosporiineille. 
Angus ym. (1997) havaitsivat vastaavanlaisia tuloksia, ja Thayer ym. (1984) raportoivat, 
että gentamisiini tehosi lähes kaikkiin tutkittuihin bakteereihin. Eräässä näistä 
tutkimuksista todettiin myös, että 69 % keuhkokuumeeseen sairastuneista koirista 
parani, kun antibiootin valinta perustui herkkyysmääritykseen, kun taas ilman 
herkkyysmääritystä hoidetuista koirista vain 54 % parani (Thayer &  Robinson 1984). 
 
Epstein ym. (2010) tutkimuksessa vertailtiin antibioottien herkkyyttä kahden erilaisen 
ryhmän kesken. Molemmat ryhmät koostuivat sekä kissoista että koirista, joilla oli 
todettu hengitystieinfektio. Erona ryhmien välillä oli se, että toisen ryhmän eläimien 
hengitysvaikeus oli niin vakava, että sitä jouduttiin hoitamaan mekaanisella 
ventilaatiolla. Ventilaattorihoitoa vaatineessa ryhmässä taudinaiheuttajana oli 
useammin gram-negatiivinen enterobakteeri, kun taas toisessa ryhmässä 
taudinaiheuttajana oli jokin muu gram-negatiivinen tai anaerobinen bakteeri. Tämä on 
otettava huomioon, sillä bakteerien lajijakautuma ja bakteerien luontainen resistenssi 
ryhmien kesken vaikuttaa merkittävästi tulosten tulkintaan, ja se voi virheellisesti 
viitata siihen, että vantilaattorihoitoa vaativien eläinten hengitysteistä eristetyt 
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bakteerit olisivat selvästi toisen ryhmän bakteereja resistentimpiä.  Suurimmat erot 
bakteerien herkkyydessä eri antibiooteille ventilaattorihoitoa vaatineen ja tutkimuksen 
toisen ryhmän välillä olivat amoksisilliini-klavulaanihappo (35% v. 84 %), ampisilliini 
(33% v. 69 %), kloramfenikoli (57 % v. 90 %), enrofloksasiini (48 % v. 88 %) ja 
tikarsilliini-klavulaanihappo (47 % v. 83 %). Useimmat bakteerit (52 %) olivat lisäksi 
resistenttejä ampisilliini-enrofloksasiinille ventilaattorihoitoa vaativassa ryhmässä, kun 
taas toisen ryhmän bakteereista vain 6 % oli resistenttejä tälle antibioottiyhdistelmälle. 
Suurin antibioottiherkkyys (> 90 %) molemmissa ryhmissä oli amikasiinille ja 
imipeneemille. On kuitenkin huomioitava, että imipeneemin käyttö on Suomessa maa- 
ja metsätalousministeriön asettaman asetuksen 11 §:n nojalla eläimillä kielletty (asetus 
847/2008), koska se kuuluu tärkeisiin laajakirjoisiin antibiootteihin multiresistenttien 
bakteerien aiheuttamien infektioiden hoidossa ihmisillä. 
  
Taulukossa 7 on esitetty näiden tutkimusten pohjalta koottu yhteenveto yleisimpien 
hengitystieinfektioon liittyvien bakteerien herkkyydestä eri antibiooteille. 


























Taulukko 7: Yleisimpien hengitystieinfektioon liittyvien bakteerien herkkyys eri antibiooteille 
 
bakteeri bakteerin herkkyys antibiootille(%) 







































































































































1(Thayer &  Robinson 1984)            2(Johnson ym. 2013)          3(Angus ym. 1997) 
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2.6 Bakteeriperäinen keuhkokuume 
 
Pneumonia eli keuhkokuume on kohtalaisen yleinen koirilla esiintyvä bakteeri-
infektion aiheuttama alempien hengitysteiden sairaus (Ford 2009a). Keuhkokuumeelle 
on tyypillistä keuhkoihin kerääntyvä tulehdusneste ja keuhkokudoksen tiivistyminen, 
jotka todetaan röntgenkuvien perusteella (Thayer &  Robinson 1984). Keuhkokuumeen 
vaikeusaste koirilla vaihtelee lievästä vakavaan (King 1997c), mutta tarkkaa tietoa 
sairauden esiintyvyydestä tai kuolleisuudesta ei ole. 
 
Diagnoosin lähtökohtana ovat koiran oireet ja eläinlääkärin tekemä kliininen 
yleistutkimus (Brady 2004). Mikäli tämän jälkeen on aihetta epäillä keuhkokuumetta, 
voidaan diagnoosi varmistaa keuhkojen röntgenkuvauksen ja hengitysteistä otettujen 




Keuhkokuumetta voi esiintyä kaiken ikäisillä ja rotuisilla koirilla (Johnson 2010a). 
Koiranpennut sairastuvat tyypillisimmin primaarien patogeenien, kuten Bordetella 
bronchiseptican, aiheuttamiin infektioihin, kun taas metsästys- ja urheilukoirilla 
hengitysteiden vierasesineen aiheuttamia infektioita esiintyy muita rotuja useammin 
(Johnson 2010a).  Toisaalta iäkkäät koirat voivat sairastua keuhkokuumeeseen 
erityisesti heikentyneen immuunipuolustuksen tai aspiraation seurauksena (Johnson 
2010a). 
 
Keuhkokuumeelle on tyypillistä oireiden äkillinen alku ja selvät yleisoireet, kuten 
kuume, väsymys, ruokahaluttomuus, laihtuminen, kuivuminen, alentunut rasituksen 
sieto ja alakuloisuus (Brady 2004, Ford 2009a). Keuhkokuumeeseen viittaavia 
hengitystieoireita ovat puolestaan limainen yskä, kiihtynyt hengitys sekä 
hengenahdistus (Brady 2004, Ford 2009a). Aspiraatiokeuhkokuumetta sairastavat 
koirat saattavat lisäksi oksentaa tai niillä voidaan havaita regurgitaatiota, eli 
mahansisällön palautumista ruokatorveen ja suuhun, erityisesti silloin, jos taustalla on 
jokin ruokatorveen liittyvä sairaus (Ford 2009a). Vaikka keuhkokuume onkin 
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alahengitystieinfektio, yskää on raportoitu vain 57—75 %:lla keuhkokuumeeseen 
sairastuneista koirista (Thayer &  Robinson 1984, Radhakrishnan ym. 2007). Tästä 
huolimatta se on ollut yleisin oire kuumeen lisäksi (47 %) (Thayer &  Robinson 1984, 
Radhakrishnan ym. 2007). On kuitenkin huomioitava, että useat koirat, joilla on 
bakteerin aiheuttama keuhkokuume, eivät ole kuumeisia (Brady 2004). 
 
2.6.2 Kliiniset löydökset 
 
Keuhkokuumetta sairastavan koiran hengitys on usein tihentynyttä ja pinnallista (King 
1997d). Keuhkokuumeen vakavuudesta riippuen koiralla voi myös esiintyä eriasteista 
dyspneaa l. hengenahdistusta, joka voi näkyä vaikeutuneena uloshengityksenä  
(nk. ekspiratorinen dyspnea) (King 1997d). Koiran hengenahdistus voidaan havaita 
siitä, millaiseen asentoon koira hakeutuu helpottaakseen hengittämistään (King 
1997d). Usein hengitysvaikeuksista kärsivä koira joko seisoo tai istuu siten, että sen 
kyynärpäät ovat suorina ja kaula on ojennettuna eteenpäin (King 1997d). Lisäksi koira 
voi hengittää suu avoimena (King 1997d). Myös limakalvojen väri saattaa antaa 
viitteitä hypoksian l. happivajeen vakavuudesta (King 1997d). Koira voi olla lievästi tai 
kohtalaisesti hypoksinen, vaikka limakalvojen väri olisi normaali, mutta syanoosi eli 
limakalvojen sinerrys kertoo vakavasta hypoksiasta (King 1997d).  Lievä hypoksia voi 
muuttua vakavaksi pelkästään stressitekijöiden vaikutuksesta esimerkiksi silloin, kun 
tutkimustilanteessa fyysinen rasitus aiheuttaa hapentarpeen lisääntymisen (King 
1997d). Tästä syystä potilasta, jolla on dyspnea, tulee käsitellä niin, että tutkimuksiin 
liittyvä stressi minimoidaan, eikä kaikkia tutkimuksia ole aina mahdollista suorittaa 
ennen potilaan tilan stabilointia (King 1997d). 
 
Pään, kaulan ja rintakehän alueen tutkiminen on tärkeä osa kliinistä tutkimusta ja sen 
avulla saadaan tietoa hengitysteistä (King 1997d). Vuotavat silmät tai sieraimet ja 
punoittava nielu voivat viitata hengitystieinfektioon (King 1997d, Ford 2009a). 
Yskänrefleksiä voi manipuloida painamalla henkitorvea, jos koira ei ole yskinyt 
tutkimuksen aikana (King 1997d). Terveellä koiralla manipulaatio saa aiheuttaa lyhyen 
yskäisyn, mutta kovaääninen, limainen tai pitkä yskänkohtaus on epänormaalia (King 
1997d). Keuhkoja kuuntelemalla saadaan lisätietoa keuhkojen tilanteesta (King 1997d). 
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Eräät tutkimukset ovat raportoineet, että keuhkokuumeeseen sairastuneista koirista 
74—92 %:lla havaittiin epänormaalit hengitysäänet (Thayer &  Robinson 1984, 
Radhakrishnan ym. 2007) ja erityisesti rahisevat hengitysäänet on yleisesti todettu 
liittyvän bakteeriperäiseen keuhkokuumeeseen (Thayer &  Robinson 1984). Normaalit 
hengitysäänet eivät kuitenkaan sulje keuhkokuumeen mahdollisuutta pois, jos koiralla 
havaitaan muita hengitystieinfektioon viittaavia oireita (King 1997d). Erityisesti lihavilla 
ja syvärintaisilla koirilla hengitysäänet saattavat vaikuttaa keuhkojen auskultaatiossa 




Oireiden ja kliinisen tutkimuksen viitatessa keuhkokuumeeseen, diagnoosi voidaan 
varmistaa ensisijaisesti keuhkojen röntgenkuvauksella (Greene & Norris Reinero 2006). 
Diagnoosin tueksi voidaan lisäksi tutkia koiran verenkuva ja valtimoverinäyte, sekä 




Verenkuvassa huomiota kiinnitetään erityisesti sekä neutrofiilien kokonaismäärään, 
että sauvatumaisten neutrofiilien määrään, koska valkosolujen kokonaismäärä on 
usein vakavasti sairaillakin koirilla viiterajoissa (King 1997d, Brady 2004). Eräät 
tutkimukset ovat raportoineet, että 57—66 %:lla keuhkokuumeeseen sairastuneista 
koirista todettiin leukosytoosi ja 52—69 %:lla neutrofilia (Thayer &  Robinson 1984, 
Jameson ym. 1995). Muita mahdollisia poikkeavuuksia verenkuvassa ovat neutropenia, 
monosytoosi, eosinopenia ja lymfopenia (Thayer &  Robinson 1984, Jameson ym. 1995, 
King 1997d). 
 
Veren valkosolujen määrän ja erittelylaskennan lisäksi seerumin CRP-pitoisuuden  
(C-reaktiivinen proteiini) määritystä voidaan käyttää koirilla keuhkokuumeen 
diagnostiikassa (Viitanen ym. 2013). CRP on akuutin vaiheen proteiini, jonka määrä 
seerumissa on terveillä koirilla alhainen, ja joka nousee nopeasti infektion 
alkuvaiheessa saavuttaen maksimikonsentraation noin 24 tunnin kuluttua (Conner ym. 
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1988). Seerumin CRP-pitoisuus palautuu nopeasti normaaliksi paranemisen edetessä 
(Conner ym. 1988). Tutkimuksessa, jossa tutkittiin eri hengitystiesairauksia sairastavien 
sekä terveiden koirien seerumin CRP-pitoisuuksia, todettiin, että keuhkokuumetta 
sairastavien koirien seerumin CRP-pitoisuudet olivat merkittävästi korkeampia kuin 
muissa hengitystiesairauksissa tai terveillä koirilla (Viitanen ym. 2013). 
 
On myös ehdotettu, että CRP voisi olla hyvä markkeri, jonka avulla koiran infektion 
etenemistä ja hoitovastetta voitaisiin seurata (Viitanen ym. 2013), mutta aiheesta ei 
ole vielä julkaistu tutkimuksia. Kirjallisuudessa on kuitenkin julkaistu kattavia 
katsausartikkeleita prokalsitoniinin (PCT) sekä CRP:n käyttöaiheista ihmisten 
keuhkokuumeen diagnostiikassa ja hoidossa (Blasi ym. 2010, Lippi ym. 2011). Useat 
tutkimukset antavat viitteitä siitä, että seerumin CRP-tason mittaaminen saattaa 
joissain tapauksissa auttaa havaitsemaan keuhkokuumepotilaat, mutta toisaalta 
useissa tutkimuksissa on myös ehdotettu, että vain korkeat (> 100 mg/l) seerumin CRP-
pitoisuudet antavat viitteitä keuhkokuumeesta (Blasi ym. 2010). Tästä huolimatta 
seerumin CRP-tason mittaaminen on osa keuhkokuumeen hoitosuosituksia 
ihmispotilailla (Woodhead ym. 2011). Prokalsitoniini näyttäisi olevan hyödyllisempi 
markkeri keuhkokuumeen diagnostiikassa ja hoidossa, koska se kertoo ensisijaisesti 
infektiosta kuin akuutista tulehduksesta, sen vaihteluväli plasmassa on kapeampi ja 
sen mittaus on helppoa (Lippi ym. 2011). Seerumin prokalsitoniini-tason indikaatio 
etenkin antibioottihoidon keston arvioinnissa on lisäksi esitetty olevan merkittävässä 
roolissa (Blasi ym. 2010). Useiden tutkimustulosten pohjalta on vedetty johtopäätös, 
että prokalsitoniinin käyttö, yhdessä CRP:n kanssa tai ilman, hoidon arvioinnin apuna 
näyttäisi vähentävän antibioottien turhaa käyttöä, mikä vähentäisi toisaalta sekä 
resistenttien bakteerien kehittymistä että lääkekustannuksia, mutta toisaalta myös 
lääkkeiden käyttöön liittyviä haittavaikutuksia (Lippi ym. 2011). Prokalsitoniinin 




Keuhkokuumetta sairastavan koiran keuhkojen toimintaa ja kaasujenvaihdon 
tehokkuutta voidaan arvioida valtimoverinäytteen avulla (King 1997d). Tulosten 
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perusteella saadaan tietoa ensisijaisesti keuhkokuumeen vakavuusasteesta, mutta 
valtimoverinäytteen avulla voidaan arvioida myös hoitovastetta (King 1997d). 
Valtimoverinäytteestä tutkitaan erityisesti hapen ja hiilidioksidin osapaineet sekä 
alveoli-arteria –erotus (Haskins 2004). Koiran normaali hapen osapaine valtimoveressä 
on 80—105 mmHg ja hiilidioksidin 32—43 mmHg (Haskins 2004). Useimmilla 
bakteeriperäistä keuhkokuumetta sairastavilla koirilla esiintyy hyperventilaatiota ja 
siihen liittyen lievästi matala veren hiilidioksidikonsentraatio (King 1997d). Lisäksi 
kaasujenvaihdon tehottomuus alveolitasolla johtaa valtimoveren happiosapaineen 
laskuun, joka korreloi keuhkokuumeen vakavuusasteeseen (King 1997d). 
Kaasujenvaihdon tehottomuutta kuvaa alveoli-arteria –erotus, joka on laskennallisen 
alveolihappiosapaineen ja valtimoverestä mitatun happiosapaineen erotus (Haskins 
2004). Huoneilmassa hengitettäessä alveoli-arteria –erotus on normaalisti alle  
10 mmHg, mutta kun erotus ylittää 15 mmHg veri ei enää happeudu alveoleissa 
optimaalisesti (Haskins 2004). Eräässä tutkimuksessa analysoitiin keuhkokuumetta 
sairastavien koirien keuhkojen toimintaa mittaamalla muun muassa  
alveoli-arteria -erotusta (Wingfield ym. 1997). Tutkimuksessa todettiin, että  
alveoli-arteria -erotus oli merkittävästi korkeampi (26,802, keskihajonta 16,280) 
keuhkokuumepotilailla kuin verrokkiryhmällä (9,949) (Wingfield ym. 1997). Mitä 
suurempi alveoli-arteria –erotus on, sitä huonommin veri happeutuu (Haskins 2004). 
Keuhkokuumeessa alveoli-arteria –erotuksen indikaatio on sairauden vakavuusasteen 
arvioinnissa, sillä alveoli-arteria -erotuksen kasvaminen korreloi yleensä hyvin 
sairauden vakavuuteen (Greene & Norris Reinero 2006). 
 
2.6.3.3 Radiologinen kuvantaminen 
 
Rintaontelon röntgenkuvaus on tärkein apuväline, jonka avulla keuhkokuume voidaan 
varmistaa (King 1997d). Kun kyseessä on bakteeriperäinen keuhkokuume, 
keuhkokuvassa havaitaan tyypillisimmin alveolaarista tiivistymistä, joka sijaitsee usein 
keuhkojen kranioventraalisessa osassa joko yhdessä tai useammassa keuhkolohkossa 
(King 1997d). Vakavammissa tapauksissa tiivistymät voivat yhdistyä ja täyttää koko 
keuhkolohkon (Johnson 2010a). Tällaiset keuhkolohkon tiivistymät ovat tyypillisiä 
esimerkiksi silloin, kun keuhkokuumeen on aiheuttanut vierasesine tai aspiraatio 
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(Johnson 2010a). Mikäli keuhkokuume on kehittynyt verenmyrkytyksen seurauksena, 
röntgenkuvissa voidaan nähdä epäsäännöllisiä tiivistymiä koko keuhkojen alueella 
(King 1997d). Vaikka diagnoosi voidaankin varmistaa röntgenkuvien avulla, on 
huomattava, että aina keuhkokuume ei aiheuta muutoksia keuhkokuvaan (Ford 
2009a). Eräässä tutkimuksessa keuhkokuva todettiin normaaliksi 9,2 %:lla koirista, 
vaikka koirilla oli todettu Mycoplasman ja aerobisten bakteerien aiheuttamasta 
sekainfektiosta johtuva keuhkokuume (Jameson ym. 1995). Tärkeää on myös huomata, 
että usein sairauden alkuvaiheessa keuhkokuva voi olla täysin normaali (Hawkins 
1999). 
 
Keuhkojen tietokonetomografiakuvausta (CT) on käytetty lääketieteessä jo pitkään, 
mutta viime aikoina siitä on tullut diagnostiikan apuväline myös eläinlääketieteessä 
(Saunders & Keith 2004). Tietokonetomografia on hyödyllinen apuväline, jonka avulla 
keuhkoista saadaan tarkennettu kolmiulotteinen kuva (Saunders & Keith 2004). 
Esimerkiksi hengitysteissä olevan kasvaimen tai vierasesineen rajat havaitaan 
tietokonetomografiakuvauksen avulla paremmin kuin röntgenkuvauksessa (Saunders 
& Keith 2004). Eläinlääketieteessä tietokonetomografiakuvausta ei tällä hetkellä 
käytetä niinkään keuhkokuumeen diagnosointiin, vaan sen avulla pyritään tarvittaessa 
selvittämään taustalla olevia syitä, jotka ovat johtaneet keuhkokuumeen syntyyn 
(Wilfried ym. 2009). 
 
2.6.3.4 Näytteenotto hengitysteistä ja näytteiden analysointi 
 
Näytteenotto hengitysteistä mikrobiologista ja sytologista tutkimusta varten voidaan 
suorittaa koiralle erilaisten menetelmien avulla (Greene & Norris Reinero 2006). 
Käytetyimpiä menetelmiä keuhkokuumeen diagnostiikassa ovat keuhkohuuhtelu 
(bronchoalveolar lavage, BAL), henkitorvihuuhtelu (transtracheal wash, TTW ja 
endotracheal wash, ETW) ja ohutneulanäytteenotto rintakehän seinämän läpi  
(fine-needle aspiration, FNA) (Peeters ym. 2000, Johnson 2010a). Ihmisillä 
keuhkokuumeen diagnostiikassa on lisäksi käytössä sputum l. yskösviljely (Woodhead 
ym. 2011), mutta koirilla vastaavaa menetelmää ei ole, ja onkin todettu, että nielusta 
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otettu sivelynäyte ei anna oikeaa kuvaa alempien hengitysteiden mikrofloorasta 
(Sumner ym. 2011). 
 
2.6.3.4.1 Näytteenottomenetelmät  
 
Keuhkohuuhtelu 
Keuhkohuuhtelun on todettu olevan herkin ja käyttökelpoisin menetelmä 
bakteeriperäisten hengitystieinfektioiden diagnostiikassa (Hawkins ym. 1995). Sen 
etuja ovat mahdollisuus nähdä keuhkokuumeen aiheuttamat muutokset 
keuhkoputkissa, jonka perusteella voidaan valita näytteenottokohta tulehdusalueelta 
(Greene & Norris Reinero 2006). Lisäksi keuhkohuuhtelun avulla kerätyt näytteet 
edustavat paremmin keuhkojen bakteerikantaa, koska näytteet on kerätty pienistä 
keuhkoputkista ja alveolitasolta (Greene & Norris Reinero 2006). Keuhkohuuhtelu on 
hyvin siedetty menetelmä niillä koirilla, joiden tila on vakaa, mutta toimenpide vaatii 
aina yleisanestesian, ja siksi menetelmä ei sovi kaikille keuhkokuumepotilaille (King 
1997d). Keuhkohuuhtelun käyttöä pieneläinpraktiikassa voi kuitenkin rajoittaa 
taipuisan bronkoskoopin saatavuus (King 1997d). 
 
Henkitorvihuuhtelu henkitorven rustojen läpi 
Henkitorven rustojen läpi neulalla ja katetrilla suoritettu huuhtelunäytteenotto on 
useimmiten hyvin siedetty menetelmä isoilla, yli 8 kg painavilla koirilla (King 1997d). Se 
on käyttökelpoinen menetelmä erityisesti silloin, kun bronkoskooppia 
keuhkohuuhtelua varten ei ole saatavilla, tai koiraa ei ole turvallista nukuttaa (King 
1997d).  
 
Toimenpide on yleensä helppo ja turvallinen suorittaa, ja se voidaan suorittaa hereillä 
olevalle koiralle paikallispuudutuksessa, mikä vähentää anestesiakomplikaatioiden 
riskiä (King 1997d). Osa koirista voi tosin vaatia kevyen rauhoituksen ennen 
toimenpidettä (Greene & Norris Reinero 2006). Toimenpide voi rasittaa jonkin verran 
eläintä, minkä vuoksi vakavasta hengenahdistuksesta kärsiville potilaille toimenpidettä 
ei suositella (King 1997d). Toimenpide on myös merkittävästi hankalampi suorittaa 
pienille (< 8 kg) koirille, ja tästä syystä pienille koirille suositellaan muita 
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näytteenottomenetelmiä (Greene & Norris Reinero 2006). Henkitorvihuuhtelun avulla 
näytteet saadaan kerättyä henkitorvesta ja pääkeuhkoputkista (King 1997d), mutta 
koska henkitorvessa voi olla myös normaalia bakteeriflooraa, väärän positiivisen 
tuloksen mahdollisuus on suurempi kuin muilla menetelmillä (King 1997d).  
 
Henkitorvihuuhtelu trakeotuubin kautta 
Pienille koirille voidaan suorittaa henkitorvihuuhtelu endotrakeotuubin kautta TTW-
menetelmän sijaan (Greene & Norris Reinero 2006). Se on teknisesti helpompi 
suorittaa pienille koirille, eikä toimenpide vaadi erityisiä välineitä, mutta toimenpidettä 
varten koira on nukutettava (Greene & Norris Reinero 2006). Näytteet kerätään 
intubaatioputken kautta asetetulla katetrilla henkitorvesta ja pääkeuhkoputkista (King 
1997d). Koska menetelmä edellyttää yleisanestesiaa, suositellaan pienillä koirilla 
ensisijaisesti keuhkohuuhtelun suorittamista, mikäli bronkoskooppi on saatavilla 
(Hawkins ym. 1995). 
 
Ohutneulanäytteenotto 
Rintakehän seinämän läpi otettu ohutneulanäyte on yleensä hyvin siedetty 
näytteenottomenetelmä, joka rasittaa eläintä melko vähän eikä vaadi erityisiä välineitä 
(King 1997d). Ohutneulanäytteenotto on käyttökelpoinen menetelmä erityisesti silloin, 
kun keuhkomuutos on paikallinen tai pesäkemäinen sekä sijaitsee lähellä rintaontelon 
seinämää (King 1997d). Lisäksi ohutneulanäytteenottoon voidaan päätyä silloin, kun 
potilaan tila estää nukutuksen bronkoskopiaa varten, ja potilas on niin pieni, että 
henkitorvihuuhtelun suorittaminen ei ole mahdollista (King 1997d). Komplikaatioiden 
mahdollisuus on tämän menetelmän kohdalla kuitenkin huomioitava tarkasti, sillä 
pneumothorax l. ilmarinta ja hemothorax l. veririnta ovat mahdollisia komplikaatioita 
toimenpiteen jälkeen (King 1997d). Toimenpiteessä neula työnnetään rintakehän 
seinämän läpi keuhkoihin ja liikutellaan useita kertoja edestakaisin samalla kun näyte 
imetään ruiskuun (Greene & Norris Reinero 2006). Näytteenottopaikan 
määrittämisessä käytetään usein apuna röntgenkuvia, ultraääniohjausta tai 





2.6.3.4.2 Näytteiden sytologia ja bakteeriviljely 
 
Hengitysteistä ja keuhkoista otetuille näytteille voidaan tehdä sekä sytologinen 
tutkimus että bakteeriviljely (Ford 2009a). Koska bakteeriviljely vie aikaa, näytteiden 
sytologisen tutkimuksen avulla voidaan saada nopeasti suuntaa antavaa tietoa 
mahdollisesta infektiosta ja sen aiheuttajista (Greene & Norris Reinero 2006). 
 
Kun kyseessä on bakteeriperäinen hengitystieinfektio, näytteiden sytologisessa 
tutkimuksessa havaitaan tyypillisimmin neutrofiilinen tulehdus sekä 
valkosolujensisäisiä bakteereja (Greene & Norris Reinero 2006, Ford 2009a). 
Valkosolujensisäiset bakteerit pystytään mikroskoopin ja erityisvärjäysten avulla 
luokittelemaan sauva-, kokki- tai mykobakteereihin, mutta myös sienimäiset 
organismit on mahdollista havaita (Greene & Norris Reinero 2006). Infektion 
kynnysarvo sytologisessa tutkimuksessa ylittyy Peeters ym. (2004) tutkimuksen 
mukaan silloin, kun gram-värjätyssä näytteessä havaitaan enemmän kuin kaksi 
solunsisäistä bakteeria missä tahansa 50:nessä tutkitussa näkökentässä 100-kertaisella 
suurennoksella. On kuitenkin huomattava, että bakteerit ovat usein havaittavissa vain 
pienessä osassa näytettä, jonka vuoksi väärä negatiivinen tulos on mahdollinen 
(Greene & Norris Reinero 2006). Näytteiden sytologinen tutkimus näyttäisi kuitenkin 
antavan useissa tapauksissa selkeitä viitteitä hengitystieinfektioista. Peeters ym. (2000) 
toteuttamassa tutkimuksessa havaittiin, että tutkimuksen koirilla 71 %:lla havaittiin 
näytteiden sytologisessa tutkimuksessa bakteereita. Näytteet olivat kerätty  
BAL-menetelmän avulla, ja kaikilla koirilla oli todettu alahengitystietulehdus (Peeters 
ym. 2000). Vastaavanlaisista tutkimustuloksista raportoivat myös Johnson ym. (2013) 
ja Hawkins ym. (1995), joiden tutkimuksissa vastaava luku oli 74 % ja 75 %.  
 
Bakteeriviljelyn avulla voidaan saada tarkka taudinaiheuttaja selville, mutta koska 
lopulliset bakteeriviljelyn tulokset valmistuvat 24—48 tunnin kuluessa, viljelyä ei voi 
käyttää ensivaiheen hoidon suunnittelussa (Peeters ym. 2000). Lisäksi on huomioitava, 
että patogeenisten bakteerien esiintyminen bakteeriviljelmässä luokitellaan infektioksi 
vasta silloin, kun niiden määrä ylittää tietyn raja-arvon (Peeters ym. 2000). Infektion 
raja-arvoksi on ehdotettu 1.7 x 103 CFU/ml (Peeters ym. 2000). Bakteeriviljelyn etuna, 
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patogeenin tunnistuksen lisäksi, on se, että näytteessä kasvaville bakteereille voidaan 
suorittaa antibioottiherkkyysmääritys, jonka avulla voidaan selvittää bakteerien 
mahdollinen antibioottiresistenssi (Greene & Norris Reinero 2006). Tämä on tärkeää 
erityisesti vakavaoireisilla potilailla, joiden tila on saatava mahdollisimman pian 
vakaaksi (Boothe 1997), ja toisaalta siitä syystä, että voidaan välttää laajakirjoisten 
antibioottien turhaa käyttöä, ja näin hillitä resistenttien bakteerikantojen lisääntymistä 
(Quinn ym. 2011b). Bakteeriviljelyn tarpeellisuudesta lieväoireisilla koirilla on esitetty 
myös vastakkaisia mielipiteitä. Koska taudinaiheuttajien selvittäminen bakteeriviljelyn 
avulla on lääketieteessä haastavaa ja viljelytulokset ovat usein negatiivisia (jopa 60 % 
näytteistä), bakteeriviljely ei ole rutiinitoimenpide keuhkokuumeen diagnostiikassa 
(Levy ym. 2010, Woodhead ym. 2011) ihmispotilailla. Eräässä koirille tehdyssä 
tutkimuksessa bakteeriviljelyt osoittautuivat niin ikään negatiivisiksi jopa 41 %:lla 
keuhkokuumetta sairastavista koirista, jonka vuoksi on ehdotettu, että bakteeriviljelyä 
ei tulisi suorittaa myöskään koirille rutiinitoimenpiteenä lieväasteisissa 




2.6.4.1 Nykykäsitys hoidosta 
 
Kirjallisuudessa on ehdotettu, että parhaat hoitotulokset saadaan silloin, kun potilaan 
näytteistä tehdään bakteeriviljely ja kasvaville bakteereille suoritetaan 
herkkyysmittaus (Greene & Norris Reinero 2006). Tämä on myös Eviran suositus (Evira 
2009), mutta aina näytteidenotto ei ole mahdollista. Näytteenottoon liittyvät riskit 
tulevat huomioida erityisesti silloin, jos koiran tila on epävakaa (Ford 2009a). Tällöin on 
perusteltua päätyä empiiriseen hoitoon (Ford 2009a). Vakavaoireisilla koirilla 
viivytyksettä aloitettu antibioottihoito on hyvän hoitotuloksen edellytys, koska 
keuhkokuume voi kehittyä nopeasti henkeä uhkaavaksi tilaksi (Brady 2004). 
Empiiriseen hoitoon päädytään praktiikassa usein myös silloin, kun kyseessä on 
esimerkiksi lieväoireinen koira, tai koira, jolla keuhkokuume on diagnosoitu 




Antibioottihoito aloitetaan aina riippumatta siitä, onko kyseessä lievä vai vaikea-
asteinen keuhkokuume (Ford 2009a). Antibiootin valinta perustuu kuitenkin koiran 
kliinisen tilan arviointiin ja tietoon keuhkokuumeen yleisimmistä 
aiheuttajabakteereista (Ford 2009a). Ensivaiheen antibioottina lieväoireisilla koirilla 
käytetään usein suun kautta annosteltua trimetopriimisulfonamidia, kefaleksiinia tai 
doksisykliinia, kun taas vakavaoireisilla suonensisäinen enrofloksasiini tai 
amoksisilliiniklavulaanihappo ovat (Brady 2004, Ford 2009a) suositeltavia. Lisäksi 
vakavaoireisilla koirilla kahden tai useamman antibiootin samanaikainen käyttö saattaa 
usein olla tarpeellista, erityisesti silloin, kun bakteeriviljelyn tuloksia ei ole saatavilla 
(Ford 2009a). Koska ensivaiheen antibiootti on usein laajakirjoinen, antibiootti on syytä 
vaihtaa viljelytulosten valmistuttua kapeakirjoisempaan, mikäli se on 
herkkyysmäärityksen perusteella mahdollista (Brady 2004). Jos kyseessä on 
sekainfektio, antibiootti tulisi kohdistaa muihin bakteereihin kuin Mycoplasma-suvun 
bakteereihin, sillä hoitovasteen ei ole todettu olevan riippuvainen lääkkeen 
spesifiydestä Mycoplasma spp. vastaan (Jameson ym. 1995). Antibioottihoidon 
kestosta ei ole yksiselitteisiä suosituksia, mutta usein keuhkokuume vaatii keskimäärin 
2—6 viikon hoitojakson (Johnson 2010b). Koiranpennuilla jopa 5—7 päivän 
antibioottihoito voi olla riittävä, kun taas aikuisella koiralla hoitojakso voi kestää jopa 




Antibioottihoito on keuhkokuumeen hoidon kulmakivi, mutta sen ohella 
keuhkokuumeen taustalla olevien syiden selvittäminen, sekä erilaiset tukihoidot ovat 
edellytyksiä hyville hoitotuloksille (King 1997a). Keuhkokuumeen hoidossa mahdollisia 
tukihoitomuotoja ovat happihoito, nesteytys, keuhkoputkia avaavien lääkkeiden 
käyttö, nebulisaatio ja fysikaalinen terapia (Ford 2009a). Tukihoidot helpottavat 
potilaan oloa, parantavat hapensaantia ja edesauttavat liman poistumista 
hengitysteistä (Ford 2009a). 
Keuhkokuumeessa potilaalle kehittyy tyypillisesti hypoksia, jonka vuoksi lisähapen 
antaminen on tarpeen useilla keuhkokuumepotilailla (Ford 2009a). Erään tutkimuksen 
mukaan happivajeesta kärsi jopa 62 % niistä koirista, jotka sairastivat bakteeriperäistä 
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keuhkokuumetta (Wingfield ym. 1997). Happihoito aloitetaan yleensä silloin, kun 
valtimoveren happiosapaine on alle 85 mm Hg, tai jos koiralla on hengenahdistusta 
(Ford 2009a). 
 
Nesteytyksellä korjataan ensisijaisesti muun muassa kuumeesta johtuvaa 
nestevajausta, mutta sen on todettu vaikuttavan myös hengitysteiden värekarvojen 
toimintaan (Ford 2009a). Kuivuneella potilaalla hengitysteiden värekarvojen toiminta 
saattaa heikentyä, jonka vuoksi lima pääsee kertymään hengitysteihin (Ford 2009a). 
Nesteytys on tarpeellista myös siitä syystä, että kuivuneella eläimellä antibioottien 
penetraatio keuhkokudokseen heikkenee siitäkin huolimatta, että tulehdus lisää 
yleisesti kudosten perfuusiota (Greene & Norris Reinero 2006). Dehydraatiosta johtuva 
kudosten perfuusion heikkeneminen voi siten laskea antibioottihoidon tehoa. 
Nesteytystä suositellaan käytettäväksi kuitenkin vain normaalin nestetasapainon 
ylläpitoon, koska liiallinen nesteytys voi vaarantaa keuhkojen normaalin toiminnan 
(Ford 2009a). 
 
Keuhkoputkia avaavien lääkkeiden käytöstä ei ole julkaistu tutkimustuloksia, minkä 
vuoksi niiden käyttö koirien keuhkokuumeen hoidossa on kiistanalaista. On kuitenkin 
ehdotettu, että joidenkin lääkkeiden, kuten metyyliksantiinin tai albuterolin, käyttö 
voisi parantaa sekä ilmanvirtausta keuhkoihin että värekarvojen aktiivisuutta (Ford 
2009a).  
 
Nebulisaatio tarkoittaa hengitysteiden ”huuhtelua” pienillä nestepartikkeleilla, minkä 
tarkoitus on kosteuttaa hengitystie-eritteitä ja nopeuttaa alempiin hengitysteihin 
kertyneen liman poistumista (Ford 2009a). Joillekin koirille sisäilmankostutuksesta voi 
lisäksi olla hyötyä esimerkiksi talvella, kun ilma on kuivaa (Brady 2004).  
 
Vaikka liman poistumista hengitysteistä voidaan avustaa erilaisin tukihoidoin, 
yskänrefleksi on keuhkokuumeesta toipumisen kannalta tärkeässä roolissa, eikä sitä 
tulisi lamata lääkehoidolla (King 1997f). Vakavasti sairailla koirilla yskänrefleksi saattaa 
puuttua kokonaan tai olla heikentynyt (King 1997a). Tästä syystä fysikaalinen terapia, 
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ns. coupage, jolla pyritään stimuloimaan yskänrefleksiä, on yksi tärkeä tukihoitomuoto 




Bakteeriperäistä keuhkokuumetta sairastavan koiran seuranta on tärkeää, jotta hoidon 
mahdollinen tehostamisen tarve havaitaan ajoissa (Ford 2009a). Mikäli infektio pääsee 
uusiutumaan, sen hoito voi olla hankalampaa (Brady 2004). Koira, joka syö ja juo hyvin 
sekä hengittää rauhallisesti huoneilmassa, voidaan kotiuttaa, mutta antibioottihoitoa 
on jatkettava kotona, ja koiran toipumista on seurattava (Brady 2004). 
Toipumisvaiheessa on hyvä seurata koiran ruumiinlämpöä, sillä sen pitäisi 
normalisoitua pian antibioottihoidon aloittamisen jälkeen (Greene & Norris Reinero 
2006). Myös veren valkosoluarvojen tulisi palautua normaaliksi hoidon alkuvaiheen 
aikana (Greene & Norris Reinero 2006). Paranemista voidaan seurata myös keuhkoista 
toistuvasti otettujen röntgenkuvien avulla, mutta on hyvä huomioida, että 
keuhkokuvissa havaittavat muutokset parantuvat aina hitaammin kuin taudin kliiniset 
oireet (Brady 2004). Tästä syystä pelkkien röntgenkuvien perusteella jatkettu 
antibioottihoito voi johtaa turhan pitkiin hoitojaksoihin. Keuhkokuvat suositellaan 
otettavan lisäksi kahden viikon kuluttua antibioottihoidon päättymisen jälkeen, jotta 




Vaikka keuhkokuumeen ennusteesta ei ole tarkkaa tutkimustietoa, pääosin hoitovaste 
on keuhkokuumetapauksissa kuitenkin hyvä (Dear 2014). Keuhkokuumeen ennuste 
riippuu merkittävässä määrin oireiden vakavuudesta, ja vakava-asteisessa 
keuhkokuumeessa kuolleisuuden riski on merkittävä (Dear 2014). Mikäli oireet eivät 
helpota hoidosta huolimatta, hoidon tehokkuus ja taustalla olevien sairauksien 
vaikutus on syytä tarkastaa (Ford 2009a). Esimerkiksi keuhkoihin joutunut vierasesine, 
keuhkokudoksen paise tai kasvaimet vaikeuttavat keuhkokuumeen paranemista ja 
lisäävät oireiden uusiutumisen riskiä (Johnson 2010a). Tällaisissa tapauksissa 
keuhkolohkojen osittaisesta poistosta l. lobektomiasta voi olla hyötyä (Johnson 2010a). 
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Eräässä tutkimuksessa lobektomia auttoi oireiden häviämisessä yli puolella 
tutkimuksen koirista, joilla oli todettu bakteerien, sienten, vierasesineen, parasiittien, 


































Bakteeriperäinen keuhkokuume on koirilla kohtalaisen yleinen sairaus, joka on 
tunnettu jo vuosikymmeniä. Bakteeriperäisen keuhkokuumeen esiintyvyydestä ja 
kuolleisuudesta koirilla ei ole tarkkaa tietoa, mutta taudista on julkaistu useita 
tutkimuksia, joiden perusteella taudin kliinisestä kuvasta, aiheuttajapatogeeneistä, 
altistavista tekijöistä sekä diagnostiikasta ja hoidosta on saatu kattava kuva. 
Bakteeriperäistä keuhkokuumetta kuvailevat julkaisut ovat jopa 30 vuotta vanhoja, 
mutta oireet ja kliiniset löydökset ovat tänäkin päivänä hyvin samankaltaisia. 
Bakteeriperäiselle keuhkokuumeelle altistavista tekijöistä löytyy kirjallisuudesta 
kohtalaisen hyvin tietoa, mutta niiden yleisyydestä bakteeriperäistä pneumoniaa 
sairastavilla koirilla ei ole tehty tutkimuksia. Kattavaa tutkimustietoa bakteeriperäisen 
keuhkokuumeen ennusteesta tai prognoosiin vaikuttavista tekijöistä, kuten kliinisistä 
löydöksistä, ei myöskään ole saatavilla. Bakteeriperäisen keuhkokuumeen ja yleisesti 
alahengitystieinfektioiden yhteydessä esiintyvistä bakteeripatogeeneistä on sitä 
vastoin kattavasti tutkimuksia eri vuosikymmeniltä, mutta niissä on havaittavissa 
jonkin verran tulkinnallista problematiikkaa liittyen erityisesti erilaisiin näytteenotto- ja 
viljelymenetelmiin. 
 
Yleisimmät keuhkokuumetta aiheuttavat bakteerit näyttäisivät tutkimusten mukaan 
olevan gram-negatiivisia aerobisia bakteereja. Mycoplasma spp:n sekä anaerobisten 
bakteerien merkityksestä keuhkokuumeessa on sitä vastoin melko niukasti tietoa. 
Useissa alahengitystieinfektioita tutkivissa tutkimuksissa näitä patogeenejä esiintyy 
suhteellisen vähän, mikä johtuu todennäköisimmin siitä, että näiden patogeenien 
viljelyyn ei ole pääosassa tutkimuksia käytetty omia erityisviljelymenetelmiä. 
Esimerkiksi Mycoplasman esiintyvyys keuhkokuumetta sairastavien koirien 
hengitysteissä vaihtelee melkoisesti tutkimuksittain, koska useissa tutkimuksissa 
käytetyt menetelmät suosivat ensisijaisesti muiden bakteerien kuin Mycoplasman 
kasvua. Epäedullisen kasvualustan käyttö saattaa johtaa siihen, että kasvuolosuhteilta 
enemmän vaativien patogeenien muodostamat pesäkkeet peittyvät muiden 
bakteerien alle. Mikäli keuhkokuumeen diagnostiikassa käytettäisiin enemmän 
Mycoplasmalle edullista kasvualustaa, Mycoplasma saatettaisiin löytää näytteistä 
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useammin, ja sen merkitys taudinaiheuttajana voisi korostua enemmän kuin mitä 
tämän hetkiset tutkimukset osoittavat. PCR-tekniikan käyttö Mycoplasma-bakteerin 
osoittamisessa on myös lisääntymässä, mutta menetelmän herkkyys saattaa yliarvioida 
Mycoplasma-löydösten esiintyvyyttä. Toisaalta Mycoplasma aiheuttaa tyypillisimmin 
lievää tautia, näytteitä otetaan diagnostisessa mielessä hyvin vähän ja 
antibioottihoidon kohdentaminen Mycoplasmaan ei ole todettu parantavan 
hoitotuloksia, jonka vuoksi lisätutkimukset Mycoplasman merkityksestä 
hengitystiepatogeeninä ovat perusteltuja. 
 
Vaikka alahengitystieinfektioita aiheuttavia patogeenejä tutkivia tutkimuksia on 
julkaistu useita, näiden patogeenien määrällisestä esiintyvyydestä, ja siten 
merkittävyydestä hengitystieinfektioissa, ei voida tehdä kovin tarkkoja johtopäätöksiä. 
Tämä siitä syystä, että tutkimukset ovat olleet pääasiassa kvalitatiivisia. Tutkimuksissa 
todetaan usein vain hengitysteistä eristetyt bakteerit ottamatta kantaa patogeenien 
pitoisuuteen näytteissä. Tästä syystä tällä hetkellä yleisesti hyväksytyn, infektiota 
merkitsevän kasvun raja perustuu vain yhteen tutkimukseen (Peeters ym. 2000). 
Hengitysteiden bakteeriesiintymän tulkinta infektioksi on haasteellista myös 
hengitysteissä esiintyvän normaaliflooran vuoksi, koska mikrobikasvustosta on 
osattava tulkita onko bakteereita infektioon riittävä määrä ja tukeeko 
hengitystienäytteen solukuva epäilyä bakteeri-infektiosta. Tulkintaa vaikeuttaa osittain 
alahengitysteissä esiintyvien normaaliflooraa tutkivien tutkimuksien rajallisuus. Koska 
alahengitysteiden normaalifloorasta on vain kolme julkaisua, joista kaksi on tehty 
laboratoriokoirilla, ja bakteerien pitoisuuksista normaalissa keuhkossa on vain yksi 
julkaisu, tämän hetkinen tieto alahengitysteiden normaalista mikrobikasvustosta on 
osittain rajallinen. Lisäksi laboratoriokoirien käyttö tutkimuksessa valikoi jo 
lähtökohtaisesti saatuja tutkimustuloksia. Koska normaalifloora tulee koiran 
hengitysteihin sen elinympäristöstä, on selvää, että laboratoriokoirien ja 
lemmikkikoirien hengitysteissä elää merkittävästi erilainen mikrobikanta. Tästä 
huolimatta nykyinen tieto normaalifloorasta on havaittu riittäväksi ohjaaman 




Bakteeriperäisen keuhkokuumeen diagnostiikka ja hoito koirilla perustuu pääosin 
kliiniseen kokemukseen tai lääketieteen hoitosuosituksiin, jotka ovat laajennettu 
koskemaan myös koiria. Käytännössä keuhkokuumeen diagnostiikka perustuu koirilla 
oireiden ja kliinisen tilan sekä veren tulehdusarvojen ja keuhkojen röntgenkuvien 
arviointiin. Keuhkokuumeen hoidossa kiistanalainen kysymys onkin tällä hetkellä se, 
että kannattaako bakteeriviljely suorittaa rutiinitoimenpiteenä, ja onko koiraa 
hyödyllistä lääkitä viljelyvastauksiin perustuen. Lääketieteessä bakteeriviljelyä ei 
suositella rutiinisti, ja eläinlääketieteessäkin empiirinen hoito on se, johon praktiikassa 
ensisijaisesti päädytään, vaikka useat tahot suosittelevat bakteeriviljelyä osana 
rutiinitoimenpiteitä. Empiirisen hoidon jatkuva käyttö saattaa kuitenkin johtaa 
ongelmiin keuhkokuumeen hoidossa pitkällä tähtäimellä. Koska bakteerien 
lääkeresistenssi lisääntyy jatkuvasti ja jopa multiresistenteistä bakteereista on 
raportoitu, keuhkokuumeen hoito voisi olla tehokkaampaa, jos bakteeriviljely olisi osa 
rutiinitoimenpiteitä. Tämä mahdollistaisi kapeakirjoisimman taudinaiheuttajaan 
tehoavimman antibiootin valinnan, mikä voisi vähentää bakteerien 
antibioottiresistenssiä, mutta myös hoidon kustannuksia, kun potilaat toipuisivat 
nopeammin. Näytteenottoa harkitessa on kuitenkin aina muistettava, että 
toimenpiteet eivät ole koirillakaan riskittömiä ja antibioottihoito tulee joka 
tapauksessa aloittaa ennen kuin bakteeriviljelyn tulokset ovat saatavilla. 
  
Useat koiran alahengitystieinfektioissa esiintyviä bakteereita tutkivat tutkimukset ovat 
viime vuosikymmenen aikana sisällyttäneet tutkimuksiinsa enenevässä määrin myös 
antibioottiherkkyysmäärityksiä. Nämä tutkimukset ovat olleet pohjana 
antibioottihoitosuosituksille, mutta myös maailmanlaajuisesti lisääntynyt bakteerien 
antibioottiresistenssi on luonut vaatimuksia tämänkaltaiselle tutkimukselle. Bakteerien 
antibioottiherkkyyttä tutkivissa tutkimuksissa näyttäisi kuitenkin olevan kaikissa sama 
rajoite, sillä yhdessäkään tutkimuksessa bakteerien luontaista antibioottiresistenssiä ei 
ole huomioitu. Tämä voi vaikuttaa merkittävästi tutkimustulosten tulkintaan, koska 
bakteerien luontaisen resistenssin sivuuttaminen saattaa antaa kuvan bakteerien 
todellisuutta huonommasta antibioottiresistenttitilanteesta. Lisäksi on huomioitava, 
että useat tällaiset tutkimukset eivät ole tehty Suomessa, mikä vaikuttaa suositusten 
käyttöönottoon merkittävästi. Tutkimustulosten hyödyntäminen Suomessa vaatiikin 
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eläinlääkäriltä taitoa arvioida hoidettava populaatio, huomioida paikallinen 
resistenssitilanne sekä hallita suomen lääkintälaki siinä määrin, että tietää mitkä 
lääkkeet ovat Suomessa eläinlääkinnässä kiellettyjä. 
 
Tulevaisuudessa bakteeriperäisen keuhkokuumeen diagnostiikassa ja hoidon 
seurannassa tulehduksellisten biomarkkereiden käyttö saattaa lisääntyä. Tällä hetkellä 
koirien hoidossa suositellaan kohtuullisen pitkiä antibioottikuureja verrattuna ihmisiin, 
ja seuranta perustuu oireisiin, valkosoluarvoihin ja röntgenkuviin. Pitkien 
antibioottikuurien käyttö voisi tulevaisuudessa lyhentyä merkittävästi, ja 
hoitokustannukset keuhkokuumeen seurannassa saattaisivat pienentyä, mikäli uusien 
tulehduksellisten biomarkkereiden seuranta osoittautuu koirilla hyödylliseksi. 
Keuhkokuumeen diagnostiikassa myös PCR-tutkimusten käyttö lisääntyy 
todennäköisesti tulevaisuudessa. PCR-tutkimusten indikaatio keuhkokuumeen 
diagnostiikassa on sekä virusperäisten- että bakteeriperäisten taudinaiheuttajien 
osoittamisessa, mutta menetelmien ongelmana on tulosten tulkinta. Vaikka PCR-
menetelmien avulla hengitysteistä pystytään osoittamaan mahdolliset mikro-
organismit, niiden osoittaminen, erityisesti ylemmistä hengitysteistä, ei kerro onko 
kyseessä oireita aiheuttava infektio.  
 
Tulevaisuuden haasteena eläinlääketieteessä voisi olla koirille suunnatut kliiniset 
tutkimukset keuhkoputkia avaavien tai inhaloitavien lääkkeiden tehosta koirien 
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